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Vorwort  zur  ersten  bis  dritten  Auflage. 


Die  Ausarbeitung  deö  II.  Bandt^s  nieiiiei'  speziellen  Diagnose  der 
inneren  Krankheiten,  den  ich  hiermit  der  Üffenttichkeit  übergebe,  hat 
etwas  lätigera  Zeit  in  Ansprucli  genommen,  als  leb  vermutet  und  ge- 
wünscht habe.  Ich  bitte  die  Leser  des  t.  Bandes  meines  Werkes,  diese 
Verzögerung  gütig  zu  entschuldigen  ;  ich  hoffe,  dass  dieselbe  dem  Inhalte 
des  Buches  zugute  gekommen  ist  und  das,  was  ich  biete,  dadurcli  an 
Keife  und  Abrundung  gewonnen  hat 

Was  mir  bei  der  Abfassung  der  Diagnose  der  Nervmlrtinl'heitcti 
als  Ziel  vorschwebte,  war,  dem  Leser  in  präziser,  systematischer  Form 
die  klinisebeo  Bilder  vorzuführen  und  zugleich  eine  Übersiel it  über 
den  modernen  Standpunkt  der  Anatomie  und  Physiologie  des  Nerven- 
systems zu  geben.  Ich  denke,  dass  der  Arzt  damit  am  ehesten  instand 
gesetzt  werden  wird,  die  Äusserungen  der  Erkrankung  des  Nerven- 
aystems  mit  den  anatomischen  und  physiologiselien  Erfahrungen  in 
Einklang  zu  bringen  und  den  einzelnen  Fall  von  Nervenkrankheit  mit 
besserem  V^erstandnisse  und  grösserer  Selbständigkeit  zu  djagnostizleren. 
üb  ich  mein  Ziel  erreicht  habe,  welea  ich  nicht,  doch  hoffe  ich,  dem- 
selben wenigstens  nahe  gekommen  xu  sein.  Langjährige,  spezielle  Be- 
sehaftigung  mit  den  Nervenkrankheiten  hat  mir  meine  Aufgabe  er- 
leichtert, docli  bin  ich  mir  wohl  bewusst,  dass  es  gerade  in  diesem 
Kapitel  schwer  hält,  den  Ansprüchen  aller  I^eer  gerecht  im  werden. 

Audi  die  Diagnose  der  KoftsiitutionskrankheUefi  und  InfH-tiamkrattk' 
kmten  zu  schreiben,  ist  heutzutage  weniger  leicht  als  früher,  da  auf 
diesem  Gebiete  der  Patliologie  noch  vieles  erat  in  der  Aufklärung  be- 
griffen ist  und  von  den  Grund  lehren  der  Physiologie  des  Stoffwechsels, 
sowio  von  bakteriologischen  und  chemischen  Voraussetzungen  ausge- 
gangen werden  muss,  die  kurz  zu  erürtern  gewisse  Bchwierigkeiten  hat. 

Zu  ganz  besonderem  Danke  bin  ich  meinem  Freunde,  Professor 
Michel,   für  die  Itedaktiou   der  ophthalmologiechen  Bemerkungen   ve^ 
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pflichtet.  Die  Wichtigkeit  der  ophthalmoskopischen  Befunde  und  die 
hohe  Bedeutung  der  funktioneUen  Störungen  des  Sehorgans  für  die 
Diagnose  der  in  diesem  Bande  abgehandelten  Krankheiten  ist  gegen- 
wärtig so  allgemein  anerkannt,  dass  ihre  Feststellung  im  einzelnen  Falle 
als  unerlässliche  Vorbedingung  für  die  Diagnose  bezeichnet  werden  muss. 

Endlich  habe  ich  auch  meinem  früheren  Assistenten,  Dr.  Robert 
Landerer,  zu  danken,  dessen  Künstlerhand  den  grössten  Teil  der  dem 
Werke  beigegebenen  Zeichnungen  geliefert  hat 

Möge  der  vorliegende  II.  Band  dieselbe  günstige  Aufnahme  finden, 
die  dem  I.  Bande  in  so  reichem  Masse  zu  Teil  wurde! 

Würzburg,  Juni  1893. 

Leube. 


Vorwort  znr  siebenten  Auflage. 

Schon  vor  mehreren  Jahren  war  ich  vor  die  Aufgabe  gestellt,  eine 
neue  Auflage  des  II,  Bandes  der  speziellen  Diagnose  zu  verfassen.  Ob- 
gleich ich  mich  bemühte,  damit  in  nicht  gar  zu  langer  Zeit  fertig  zu 
werden,  hat  es  doch  Jahr  und  Tag  gedauert,  bis  ich  abschliessen  konnte. 
Der  Grund  hiervon  ist  in  den  gewaltigen  Fortschritten  zu  suchen,  die  auf 
dem  Gebiete  der  Nervonpathologie,  der  Blut-  und  Stoffwechselkrank- 
heiten und  besonders  auch  in  der  Lehre  von  den  Infektionskrankheiten 
in  den  letzten  6  Jahren  gemacht  wurden.  Vieles,  was  noch  vor  wenigen 
Jahren  als  sicherer  Besitz  der  medizinischen  Wissenschaft  gelten  konnte, 
ist  in  seiner  allgemeinen  Gültigkeit  erschüttert,  was  damals  modern  war, 
ist  im  Hinblick  auf  die  seither  gemachten  Erfahrungen  und  im  Lichte 
unserer  heutigen  Anschauungen  veraltet!  So  musste  denn  das  Ganze 
gründlich  revidiert,  vieles  neugeschrieben  und  den  neuen  Forschungs- 
resultaten adaptiert  werden. 

Ob  ich  dabei  alle  Anforderungen  und  W^ünsche  erfüllt  habe,  weiss 
ich  nicht.  Manches  wird  einzelnen  Lesern  zu  kurz,  manches  zu  wenig 
allgemein  oder  zu  subjektiv  gehalten  erscheinen.  Ich  hoffe,  das  richtige 
wenigstens  annähernd  getroffen  zu  haben;  es  ist  gerade  in  diesen  Al)- 
schnitten  der  Pathologie  schwer,  teils  den  Forderungen  der  Ärzte,  die, 
spezialistisch  ausgebildet,  in  dem  von  ihnen  bevorzugten  \Vissensz\vcig 
absolute  Vollständigkeit  auch  in  bezug  auf  Detailfragen  verlangen,  teils  dt^n 
sicher  ebenso  berechtigten  Verlangen  anderer  Arzte,  dass  in  einem  Lehr- 
buch nur  die  Hauptsachen  besprochen  werden  sollen  und  über  den  Einzel- 
fragen nicht  der  allgemeine  einheitliche  Standpunkt  verloren  gehen  dürl'o, 
gleichmässi(j  gereclit  zu  werden.  Jedenfalls  hat  es  dabei  an  meinem 
guten  Willen  nicht  gefehlt  und  ich  bitte  um  gütige  Nachsicht,  wenn 
dieses  oder  jenes  nicht  den  Wünschen  des  einzelnen  entsprochen  sollte 


Vorwort  VII 

Ich  glaube  annehmen  zu  dürfen,  dass  durch  die  Umarbeitung  der 
Nervenkrankheiten,  durch  die  zum  Teil  ganz  neu  geschriebenen  Ab- 
schnitte, wie  die  syphilitischen  Krankheiten  des  Nervensystems,  ferner 
durch  die  Neubearbeitung  der  Blutkrankheiten,  des  Diabetes  mellitus, 
der  Alkaptonurie,  der  Polyerythrozythämie,  namentlich  auch  durch  die 
Einleitung  in  die  Infektionskrankheiten  und  die  Berücksichtigung  der 
neuesten  Forschungsresultate  in  der  Lehre  von  der  Malaria  etc.  das  Buch 
au  Wert  gewonnen  hat.  So  empfehle  ich  denn  auch  diese  neue  Auflage 
dem  Wohlwollen  der  Fachgenossen,  dessen  das  Werk  sich  seit  seinem 
Erscheinen  allezeit  erfreuen  durfte. 

Würzburg,  Januar  1908. 

Leube. 
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Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Die  Diagnostik  der  Ner^enlrankheiten  hat  in  den  letzten  vier  Jahr- 
zehnten eine  vollständige  Neugestaltung  erfahren;  Anatomie,  Physiologie 
und  Klinik  haben  gleichinässig  Anteil  an  den  wichtigen  Errungeu- 
echaften,  die  wir  auf  diesem  Felde  Schritt  für  Schritt  gemacht  haben* 
Die  Ergebmi?so  eingehender  üntersiichungon  über  den  feineren  Faser- 
verlauf im  Zentraluervensyetem,  über  die  Funktion  der  einzelnen  Teile 
desselben  und  die  Zusammengehörigkeit  bestimmter  Fasersyateme  in 
pIiy§io!ügischer  Beziehung  machten  es  möglich ^  die  einzelnen  Bilder  der 
Erkrankung  des  Nervensystems  genauer  zu  analysieren  und  die  klini- 
schen Erfahrungen  mit  jenen  Forsch  ungsresul taten  in  V^ergleich  zu. 
setzen.  Ein  unschätzbarea  Mittel  zur  Verbesserung  unserer  Diagnosen 
auf  dem  Gebiete  der  Nervenkrankheiten  wurde  ferner  durch  die  Ver- 
feinerung uuserer  klinischen  öntersuchungsmethoden  geliefert,  so  durch 
die  Verwendung  der  elektrischen  Prüfung  der  Nervenreaktion,  das  Ver- 
halten der  verschiedenen  Reflexe  etc,  zu  diagnostischen  Zsveeken,  So 
gelang  es  denn,  in  diesem  Kapitel  der  Pathologie  ein  ausserordentlich 
reiches,  fein  differenziertes  diagnostisches  Material  zu  gewinnen  und  auf 
Grund  desselben  eine  grosse  Zahl  von  neum  Krmikkeiisbildent  von  den 
bis  dahin  bekannten  abzugrenzen. 

Die  Berechiigungj  äies^  neucrscMossenen  Krankheiten  als  selbständige 
Typen  auf  zufassen  ^  ist  freilich  zum  Teil  noch  fraglicher  Natur.  Indessen  schein  l 
mir  daa  Bestreben  der  Kliniker,  auf  die^^em  Wege  in  der  Erkenntnis  der  ein- 
zelnen Nervenkrankheiten  fort^uscb reiten»  nicht  nur  erlaubt,  sondern  bei  dem 
heutigen  Stande  unseres  anatomischen  und  physiologischen  Wissens  geradezu 
geboten,  mag  auch  ein  Teil  dessen,  was  wir  hentiutaf^e  als  eigene  Kr^inkheits- 
bilder  abgetrennt  haben,  in  späterer  Zeit,  mit  der  VervollkommQung  unsere^i 
WIsaenfi  wieder  in  den  alten  Rahmen  weiter  gefa^ster  Kniiikheitsbegriffe  zuriick- 
fällen.  Die  Kenntnis  der  letzteren  wird  dabei  nur  an  Vertiefung  und  Klarheit 
gewinnen  und  die  Mühe.,  die  auf  die  Auffindung  einer  neuen  Krankheit  schein- 
bir  umsonst  verwandt  wurde,  sieh,  wenn  auch  weniger  augenffiUi^,  doch  reich- 
lich lohnen. 

Ehe  wir  zur  qieziellen  Diagno^  der  Nervenkrankheiten  tibergeben,  ist  es 
gerade  in  diesem  Abschnitt  der  Pathologie  abftt>lut  notwendige  eine  Übersicht 
dessen,  y^m  als  doM  Resultat  anatomischer  und  physiologischer,  sowie  allgemeiner» 
klinischer  Forscbungen  für  das  Ver^ttändniB  der  speziellen  Krankheiten  und  den 
Gang  der  Diagnose  förderlich    ist,   den   einzelnen  Kapiteln  der  Krankheiten  des 
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Nervensystems  voranzuschicken.  Dagegen  gehören  die  Details  der  üntersuchungs- 
technik  nicht  hierher;  dieselben  müssen  von  dem  angehenden  Arzte  genau  ge- 
kannt, beziehungsweise  erlernt  sein,  ehe  er  als  Diagnostiker  an  den  einzelnen 
Fall  von  Erkrankung  des  Nervensystems  mit  der  wünschenswerten  Sicherheit 
herantreten  kann. 


Kranklieiten  der  peripheren  Nerven, 

Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

Anfbau  des  Das  Nervensystem   ist,  wie   die   neueren   anatomisch-mikroskopischen  For- 

mtOTBB  MB  schungen  von  Golgi,  Ramün  y  Cajal,  Kölliker,  Waldeyer  u.  a.  ergeben 
Neuronen,  haben,  aus  vielen  einzelnen  einheitlich  zusammengehörigen  Elementen  aufgebaut, 
den  „iVeruenetnAei/en",  „Neuronen^'  (Waldeyeh),  die  sich  kettenartig  aneinander 
legen  und  unter  sich  funktionell  zusammenhängen.  Jedes  der  genannten  Ele- 
mente besteht  aus  1.  der  Nervenzelle  (Ganglienzelle,  Zellkörper),  2.  dem  Nerven- 
fortsatz  (Achsenzylinderfortsatz,  Axon,  Neurit),  der  aus  der  Nervenzelle  hervor- 
gehend frei  verästelt  endigt  {Endbäumchenj  Telodendrien)  und  in  seinem  Verlauf 
nackt  bleibt  oder  sich  streckenweise  mit  Neurilemm  und  Markscheide  umgibt. 
Nervenzelle  und  Nerven  fortsatz  bilden  die  wesentlichste  Grundlage  des  Neurons. 
Aus  den  Nervenzellen  sowohl,  als  auch  aus  den  Nervenfortsätzen  wachsen  aber 
noch  weitere  „sekundäre"  Fortsätze  heraus  —  aus  den  Nervenzellen  die  Den- 
driten („Protoplasmafortsätze"),  kurze,  baumförmig  sich  verzweigende  Fortsätze, 
aus  den  Nervenfortsätzen  feinste  Seitenästchen,  die  sog.  Kollateralen.  Alle  diese 
Fortsätze  scheinen  ausnahmslos  mit  ihren  Endbäumchen  frei  zu  enden,  d.  h. 
sie  stehen  mit  den  Fortsätzen  anderer  (benachbarter)  Neurone  nicht  durch  direkte 
Anastomose,  sondern  nur  durch  Kontakt  in  Verbindung,  so  dass  also  hierbei 
nicht)  wie  man  früher  annahm,  ein  zusammenhängendes  Nervennetz,  sondern  nur 
eine  gegenseitige  Umspinnung  und  eine  ineinander  greifende  feinste  Verästelung 
der  Fortsätze  (Nervenfilz,  „Neuropilem*')  zustande  kommt. 
Punktion  Das  Protoplasma   der  Nervenzellen   enthält  Fibrillen y   die   teils  aus  Fort- 

Neurone.  sätzen  kommen,  teils  in  solche  austreten,  im  Zellkörper  dichte  Knäuel  bilden 
und  als  die  eigentlichen  Leilungselemente  angesehen  werden  dürfen.  Der  übrige 
Bestandteil  des  Zellenprotoplasmaa,  die  basophilen  Kömergruppen  (die  Nissl- 
sche  Tigroidsubstanz)  dagegen  stellen  wahrscheinlich  die  Nahrungssubstanz  der 
Zellen  dar,  an  deren  funktionellen  Zerfall  (Dissimilation)  und  entsprechenden 
neoplastischen  Aufbau  (Assimilation,  Ersatzaufbau)  der  Stoffwechsel  der  Ganglien- 
zelle und  seine  Einwirkung  auf  die  von  ihr  ausgehenden  Nervenfortsätze  ge- 
bunden ist  Der  normale  Stoffwechsel  der  Granglienzellen  wird  von  den  Reizen, 
welche  dieselben  treffen,  beherrscht,  so  dass  sowohl  eine  beträchtliche  verminderte, 
als  eine  übermässige  Zufuhr  von  Reizen  das  normale  Gleichgewicht  zwischen 
Dissimilation  und  Assimilation  in  Unordnung  bringt  und  unter  Umständen  eine 
dauernde  Schädigung  und  einen  Strukturzerfall  des  Neurons  nach  sich  zieht. 
In  diesem  Sinn  kann  man  also  auch  heute  noch  von  einem  konservierenden 
„trophischen"  Einfluss  der  Ganglienzellen  sprechen. 

Übrigens  ist  die  Richtigkeit  der  ganzen  Neuronlehre  in  den  letzten  Jahren 
erschüttert  worden.  Doch  sind  die  dagegen  vorgebrachten  Gründe  nach  dem 
Urteil  kompetenter  Forscher  auf  diesem  Gebiete  keineswegs  zwingende,  so  dass 
an  der  Neuronlehre  in  ihren  Grundzügen  vorderhand  festgehalten  werden  darf. 
Die  Leitung  der  Nervenerregung  erfolgt  durch  die  aneinander  geketteten 
Neurone  in  der  Weise,  dass  die  Neuriten  zellulifugal,  die  Dendriten  zeilulipelaly 
d.  h.  zum  Zellkörper  leiten. 
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f  Im  molorischen  Gebiete  speziell  verhnlt  eich  die  Leitung  fol^ndennasöen : 

die  Erregung  geht  von  den  PyraniidenzelJen  der  Rinde  zenirifugnl  auf  die  von 
ihnen  ftusgehenden  Neunten  über  und  wird  von  diesen  bis  tu  ihren  Endbäumchen 
in  der  Umgebung  der  VorderhornzeUeii  des  Rucken marks  resp.  der  motorischen 
Himneryeukerne  fortgietr^en.  Hier  stehen  die  Eodbäumchen  des  Nerven fort- 
!-atKe8  mit  den  Dendriten  deB  Zellkörpers  in  Kontaktverbindung,  wodurch  der 
Impuls  zentripetal  auf  die  Nervenzelle  übertragen  wirti.  Von  dieser  au3  erfolgt 
dann  weiter  die  direkte  Erregung  des  zugehörigen  Ächsenzylinderfortsatzes,  der  sie 
nach  der  Peripherie  zu  den  Muskeln  bezw.  Drüsen  fortträgt.  Zur  Leitung  des 
motorischen  Impulses  werden  daher  2  Neurone  benutzt,  ein  zentruies  und  ein 
peripheres  Neuron, 

Den  Weg,  den  die  sensible  Leitung  ninimtr  mt  etwas  komplizierter,  indem 
iie  unter  Umstanden  eine  grossere  Zahl  von  Neuronen  als  2  m  Andpnieh  nimmt, 
m  dafiü  zwischen  das  zentrale  und  periphere  Neuron  weitere  Neurone  („Schalt- 
neurone'^)  eingefügt  sind.  Nimmt  man  an,  dass  von  der  SpinalganglieuzeUe,  der 
am  meisten  peripher  gelegenen  Ganglien zelle,  ein  Dendrit  (periphere  sensible 
Faeer)  und  ein  Neurit  (hintere  Wurzel-  und  Hinterstrangfaser)  ausgeht,  so  würde 
die  Empfindung  von  der  Haut  aus  duruh  den  Dendriten  des  Zellkörper?  wie 
humer  zellulij>ettU  zugeleitet,  von  da  durch  den  Neuriten  zentrifugal  ins  Rücken- 
mark bi^  zur  Stningzelle  oder  zu  den  Zellen  des  Nucleui»  gracilis  und  Nucleua 
cuneatus  in  der  MeduUa  ohlongala.  Von  hier  wird  die  Erregung  durch  die 
Nouriten  der  Oblongatazellen  (sensibles  Schaltneuron)  zu  neuen  Nervens^eUen  und 
von  diesen  endÜch  auf  die  Bahn  eines  tertiiiren,  des  zentralen  sensiblen  Neurons 
zur  Grosshini rinde  geleitet.  Der  Übergang  der  Erregung  von  einem  Neuron 
zum  anderen  geschieht  in  aufsteigender  Eichtung  (prinzipiell  aber  in  dei^elben 
Weise,  wie  hei  den  motorischen  Nerven), 

Die  Funktionsfahighdt  der  Neitrone  setit  die  Intaktheit  aller  einzelnen 
Komponenten  derselben  vonius*  Findet  irgendwo  eine  Läsion  des  Neurons  statt, 
m  hl  damit  nicht  nur  die  Loitung^fähigkeit  der  Kette  unterbrochen,  sondern  69 
treten  auch  anatomische  Veränderungen,  Degenerationen  in  der  Neuronkette^  aut 
Iti  letzterer  Beziehung  ist  im  allgemeinen  damn  festzuhalten^  dass  die  i^tkun- 
däre  Degeneraiioii.  sich  auf  das  jeweilig  lädierte  Xeuron  beBchräfikij  nichi  auf 
andere  mit  ihm  nur  durch  Koniakt  zusammenhängende  Xeurone  übergeht.  Ist 
der  Zellkörper  lädiert^  so  degeneriert  der  %^on  ilirn  ausgehende  Neurit:  ist  dieser 
selbst  in  seinem  Verlaufe  lädiert,  bo  geht  der  nicht  mehr  mit  dem  Zellkörper 
zusammenhängende  periphere  Teil  des  Neurits  zugrunde,  während  der  zentnde 
erhalten  bleibt  (Waller sches  Gesetz).  Letzteres  ist  indessen  nur  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  richtig,  indem  bei  Läs^ion  des  Neuriten  Veränderungen  auch  in 
dem  zentralen  Abschnitte  des  Neuriten  und  dem  zugehörigen  Zellkörper  be- 
obachtet werden.  Man  kann  dies  eo  erklären,  dass  der  Nuhrung>5 Vorrat  der  Zelle 
allmählich  verschwindet  und  bei  Wegfall  der  gewohnten  funktionellen  Erregungen 
derselben  nicht  mehr  erneuert  wird,  wodurch  die  Nervenzellen  in  ihrer  Ernährung 
dauernd  geschädigt  werden  und  mit  der  Zeit  ganz  degenerieren  können,  womit 
dann  auch  <ler  mit  der  degenerierten  Zelle  zusammen  bangende  (zentral  von  der 
Lafiionsstelle  gelegene^  Teil  des  Neuriten  sekundär  entartet. 

Die  peripheren  Nerven  stellen  Komplexe  von  Nervenfasern  peripherer 
Neurone  dar,  die  als  Leitungsapparate  die  Verbindung  zwischen  den  Zentral- 
organen und  den  peripheren  Endorganen  herstellen*  Sie  besitzen  die  Fähigkeit, 
Reize,  welche  sie  treffen,  forta^upflanzen  und  zwar  so,  dass  die  Fortleitung  des 
Reizes  nur  in  flen  einzelnen  von  letzterem  getroffenen  Fasern  erfolgt,  cl.  h.  nicht 
auf  nachbarlich  gelegene  Fasern  übergeht  (Geeet:i  der  isolierten  Leitung)* 

Die  Reize,  die  den  Nerven  iu  Erregung  zu  versetzen  vermögen,  sind  me* 
chanische,  chemische^  themiische,  elektrische  und  physiologische^  Die  Reize 
wirken  entweder  (apeziell  die  physiologischen)  vom  Zentrum  aus  nach  der  Peri- 
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pherie  hin  —  zentrifugal  (in  Form  von  Bewegung,  Sekretion  oder  Hemmung 
beider  Funktionen),  oder  umgekehrt,  zentripetal,  von  der  Peripherie  nach  dem 
Zentrum  hin,  hier  Empfindung  erzeugend,  oder  endlich  zentripetal-zentrifugal, 
d.  h.  es  wird  durch  zentripetal  verlaufende  Nervenerregungen  die  Reizung  von 
zentrifugal  nach  der  Peripherie  hin  leitenden  Fasern  zustande  gebracht 
(Reflex). 
Reflex-  Die  letztgenannte,  reflektorische,  vom  Willen  unabhängige  Nerventätigkeit 

'*  ®*  ist  an  die  Intaktheit  mehrerer  anatomisch  miteinander  verbundener  Neuron- 
ketten geknüpft,  die  als  „Reflexbogen^^  bezeichnet  werden.  Betrachten  wir  einen 
Reflex,  der  durch  das  Rückenmark  vermittelt  wird,  so  ist  der  gewöhnliche  Vor- 
gang (vgl.  Fig.  1)  der,  dass  als  „kurzer"  Reflexbogen  benutzt  wird:  peripheres 
sensibles  Neuron  (periphere  sensible  Nervenfaser),  Spinalganglienzelle,  Neurit 
derselben  (s.  o.),  nächstliegende  Kollaterale  des  Neurits,  die  zu  den  motorischen 
Vorderhorn Zellen  ungefähr  desselben  Rückenmarkssegments  geht(Reflexkollaterale). 
Damit  tritt  der  Reiz   aus  den   End Verästelungen    der  ReflexkoUaterale   in   das 

Motorisolier  |feurit 


Vorderhorn 

Hot  OaiiglienzoUe 
mit  Dendriten      / 

/ 

Endbäumchon 


Befloxkollaterale 


Sensibler  Neurit 

Spinalganglienzelle 


Sensibler  peripherer  Nerr 
Fig.  1. 
Schema  eines  Ilcflexvorgangs. 


periphere  motorische  Neuron  über,  und  zwar  in  die  Dendriten  des  motorischen 
Zellkörpers,  den  Zellköq)er,  den  motorischen  Neuriten,  d.  h.  die  vordere  Wurzel 
und  endlich  in  die  periphere  motorische  Nervenfaser. 

Beim  Reflexvorgang  können  aber  motorische  Zellen  auch  durch  Vermittlung 
von  solchen  Kollateralen  erregt  werden,  die  von  den  sich  bei  ihrem  Eintritt  ins 
Rückenmark  spaltenden  und  nach  oben  und  unten  hin  abbiegenden  sensiblen 
Wurzelfasern  in  ihrem  ganzen  Verlauf  abgehen.  Hierdurch  wird  es  begreiflich, 
dass  eine  sensible  Reizung  auf  dem  Wege  jener  „langen  Reflexbögen**  in  mehreren 
Rücken markssegmenten  (vgl.  auch  Rückenmarkskrankheiten)  Reflexe  hervorrufen 
und  zu  ausgebreiteten  Reflexbewegungen  Veranlassung  geben  kann.  Auch  ist 
nach  dem  Angeführten  klar,  dass  die  Übertragung  des  sensiblen  Reizes  von 
den  hinteren  Wurzelfasern  und  ihren  Kollateralen  auf  motorische  Zellen  und  Neu- 
riten ieWs  direkt  stattfinden  kann,  teils  indirekt  durch  Benützung  zwischen  die 
sensible  und  motorische  Faser  eingeschobener  weiterer  Neurone  (vgl.  Fig.  23 
cv,  ksf,  ksc  und  sc,  sz,  src,  S.  103  und  Fig.  26,  S.  111).    Bei  jedem  Reflex- 
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Vorgang  passiert  der  Reh  Ganglien^Blltn^  deren  VorhandenBciii  im  Reflex  bogen 
als  integrierenden  Gliedes  desselben  zntn  ZtasUmdekommen  des  Reflexes  im  Ein- 
klang mit  der  Neuron theorte  vorderhand  notwendig  erscheint 

Dm  Zustandeicommen  der  Reflexe  kann  bei  vollständiger  InUiktb€it  des  ^„"^*^J^J. 
Reflexbogens  durch  gewiase  Hemmnngsmiehammnen  unterdrückt  werden,  so  durch  sti>ig«^TitDK 
starke  Erregung  von  GefübUnerven,  durch  den  Willen  usw.  Gewöhnlich  werden '^'*^ 
für  die  Reflexbenimnngen  eigene  Nervenbahnen  angenommen»  Unter  patho- 
logischen Verbal tni&isen  tritt  ein  Erlöschen  der  Reflexe  ein  dnrt^h  die  Unter- 
brechung der  Leitung  irgend  eines  Teiles  des  Ref  lexbogens»  d.  h*  der  ihn  bilden* 
den  NeuronkeLten,  femer  durch  abnorm  starke  Erregung  der  gesamten  Hemmungs- 
niechanismen,  oder  endlich  auch  dnrch  Zustiinde,  in  welchen  die  gesamte  Nerven- 
tätigkeit schwer  geschädigt  ist  und  ihre  Reaktion  mehr  oder  weniger  verloren 
hat,  wie  im  tiefen  Koma^  bei  Gebirnapofdexie  u*  ä>  Umgekehrt  tritt  eine  ahnonne 
Erhöhung  der  Reflextätigkeü  ein  bei  pathologischer  Steigerung  der  Erregbarkeit 
des  Reflexbogens,  speEiell  der  Zfdlkörper  der  Neuronketten,  oder  bei  Läston  und 
Funktionsstörung  der  Hemniungamechanismen,  worauf  gewöhnlich  die  Steigerung 
der  Behnenreflexe  bei  Unterbindung  der  gekreuzten  Fyramidenbahn  bezogen  wird. 
Endlich  nnis?s  man  aber  auch  annehmen,  dass  für  das  Zustandekommen  der 
Reflexe  in  ihrer  normalen  Stärke  die  Einwirkung  gewisser  Zentren  und  Bahnen, 
die  dem  Rellexzenlrum  eine  kontinuierliche ,  tonisehe  Erregung  asutragen ,  uner- 
lässlich  ist  Solche  Reflexe  anregendei*  Bahnen  verlaufen  für  die  Haulreflexe 
imbr^icheinlich  von  der  Hirnrinde  durch  die  Pyramidenbnhnen  nach  den  Voriier- 
homsdlen,  für  die  Seknenreflexe  viellaicht  vom  Kleinhirn  durch  den  Vorderseiten* 
stmng  nach  den  Vorderhornem.  Ihre  Lasion  würde  eine  Ab  Schwächung  oder 
Aufhebung  der  Sehnen-  bezw.  Hautreflexe  (Bauch-^  Kremasterreflex  u.  a.)  zur  Folge 
haben,  hl  zahlreichen  Fällen  ist  die  Feststellung  des  Verhallens  gewisser  Reflexe 
von  hoher  diagnostischer  Bedeutung,  besonders  namentlich  des  Babinskiretlexes 
und  der  Sehnenre/lexe  ^  unter  welchen  der  Patellari^ehnenreflex  in  praktischer 
Beziehung  am  häufigsten  in  Betracht  kommt, 

Soll  die  Reizung  der  Nerven    den  normtden  Effekt  haben,   so  darf  keine   ,^*^'" 
pathologische  Störung   der  Struktur-    oder    Erregungs Verhältnisse    im    Leitung*-  tinnitit»- 
apparat  und  vollends  keine  förmliche  Unterbrechung  tler  Kontinuität  der  Leitung  p*Jrip!ler«r 
vorhanden  sein.     Die  Kontinuitähätrennung  eines   peripheren  Nerven  hat  ausser    Nenfun, 
der  Aufhebung   seines  I^eitungsvermögenSj    wie  schon  bemerkt,   auch  eine  ana- 
tomisehe  Veränderung  seiner  Fasern,  eine  Degeneration  derselben  zur  Folge,  in 
der   Weise,    dass    in   dem    von    der    Lisionsstelle    peripher   gelegenen    Nerven- 
abschnitte die  Markscheide  zerklüftet,  zerfällt  und  verfettet,  der  Ächsenzylinder 
erweicht  und  zerbröckelt,  und  die  Kerne  des  Neurilemmas  anschwellen,  sich  ver- 
mehren und  später  verschwinden. 

Wird  ein  motorischer  Nerv  durchschnitten,  stark  gequetscht  oder  gedehnt,  ^"^^'i"^*' 
so  tritt  neben  jener  anatomischen  Degeneration  eine  Änderung  seiner  elektrischen 
ReaktionsverhäUnisse  ein.  Nachdem  in  den  eralen  Tagen  nach  der  Einwirkung 
des  Traumas  eine  leichte  Steigerung  der  Erregljarkeit  des  Nerven  eingetreten 
war,  beginnt  ungefähr  am  dritten  Tage  ein  Ahsinketi  seiner  Erregbarkeit  für 
den  faradischen  und  galvanischen  Strom,  so  dass  mit  Abhiuf  der  ersten  bia 
Mitte  der  zweit-en  Woche  die  elektrische  ErregbiU'keit  des  Nerven  gänzlich  er- 
liseht.  Anders  verhält  es  sieh  mit  der  elektHscheü  Erregbarkeit  des  mit  dem 
lädierten  Nerven  in  Zusammenhang  stehenden  Muskels.  Zwar  zeigt  sich  auch 
hier  (hei  direkter  Reizung  Ues  Muskels)  in  den  ersten  2  Tagen  eine  kursedauernde 
Steigerung  der  Erregbarkeit,  der  bald  ein  bedeutendes  Sinken  derselben  gegen 
beide  Btromesarten  folgt.  Gegen  die  Mitte  der  zweiten  Woche  ist  die  Muskel- 
erregbarkeit gegen  den  faradischen  Strom  dauernd  vernichtet.  Dagegen  hebt 
sich  nun  um  diese  Zeit  die  gesunkene  Erregbarkeit  gegeuüber  dem  galranuchen 
Strom  und  macht  einer  Überevregharkeü  Platz,  so  da&s  schon  bedeutend  schwächere 
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Ströme,  als  notwendig  sind,  um  auf  der  gesunden  Seite  eine  Minimalzuckung 
zu  erzeugen,  sichtbare  Muskelkontraktionen  hervorrufen.  Zugleich  ändert  sich 
die  qualitative  Beschaffenheit  dieser  Zuckungen:  sie  erfolgen  nicht,  wie  in  der 
Norm,  blitzartig,  sondern  langgezogen^  träge.  Diese  veränderte  äussere  Er- 
scheinungsform ist  der  konstanteste  und  deswegen  charakteristische  Ausdruck 
der  mit  der  Lähmung  verbimdenen  Degeneratiomvorgänye;  sie  bilden  das 
wichtigste  Merkmal  der  sogenannten  y,Entartungsreaktion^^.  Neben  diesem  trägen 
Zuckungsverlauf  stellt  sich  weiterhin  in  den  meisten,  speziell  in  den  schweren 
Fällen  der  Lähmung  eine  Änderung  der  elektrischen  Zuckungsformel  ein:  die 
Intensität  der  Anodenschliessuugszuckung  wächst,  rückt  der  KaSZ  näher,  so 
dass  sie  allmählich  bei  derselben  Stromstärke  wie  diese  erscheint,  oder  auch  die 
KaSZ  an  Stärke  übertrifft.  Auch  die  KaOZ  kommt  leichter  zustande,  als  in 
der  Norm,  d.  h.  sie  wird  durch  dieselbe  Stromstärke  wie  die  AnOZ  ausgelöst, 
ja  sogar  in  manchen  Fällen  eher,  als  die  letztere.     Damit  kann  denn  zuweilen 

die  normale  Zuckungsformel  (KaSZ ,  AnSZ  ^  AnOZ  KaOZ)  vollständig  ver- 
kehrt erscheinen,  insofern  als  die  Anodenreaktion  an  die  Stelle  der  Kathoden- 
reaktion tritt:  ASZ,  KSZ,  KOZ,  AOZ.  Neben  der  gesteigerten  galvanischen 
Erregbarkeit  des  Muskels  zeigt  sich  auch  häufig  eine  Steigerung  seiner  Erreg- 
barkeit gegen  mechanische  ReizCf  so  dass  schon  ein  leichtes  Aufklopfen  auf  den 
Muskel  eine  deutliche  —  träge  Kontraktion  hervorruft. 

Man  muss  annehmen ,  dass  die  degenerierenden  Nervenendigungen  im 
Muskel  auf  direkten  Reiz  noch  erregt  werden,  während  sie  gegenüber  dem  in- 
direJclen  Reiz,  der  ihr  von  einer  zentralwärts  gelegenen  Reizstelle  auf  der  Nerven- 
bahn zugetragen  wird,  weniger  oder  gar  nicht  mehr  erregbar  sind.  Die  Muskeln 
oder  die  Nervenendorgane  reagieren  also  in  solchen  Fällen  auf  natürliche  Er- 
regung nicht  mehr ,  wohl  aber  künstlich  auf  Öffnung  und  Schliessung  des  kon- 
stanten Stroms.  Die  letzte  Ursache  dieser  auffallenden  Erscheinung  ist  vorder- 
hand nicht  aufgeklärt 

Je  nach  der  Schwere  des  Falles  gestaltet  sich  der  Ablauf  der  Entartungs- 
reaktion verschieden :  in  den  schwersten  —  unheilbaren  —  Fällen  wird  während 
der  nächsten  6 — 8  Wochen  die  Erregbarkeit  des  gelähmten,  degenerierten  Mus- 
kels gegen  den  galvanischen  Strom  immer  schwächer,  und  bleibt  schliesslich  als 
letzter  Ausdruck  derselben  nur  noch  eine  unbedeutende  trag  erfolgende  Anoden- 
schliessungszuckung zurück,  bis  auch  diese  verschwindet.  In  den  heilbaren 
Fällen  dagegen  tritt  mit  der  Regeneration  auch  wieder  die  KSZ  in  den  Vorder- 
gnmd.  Die  Zuckungen  werden  kürzer,  mehr  blitzartig,  die  normalen  Erregbar- 
keitsverhältnisse kehren  ganz  allmählich  zurück ;  der  Nerv  reagiert  endlich  wieder 
prompt  auf  den  faradischen  und  galvanischen  Strom.  Wichtig  ist,  dass  die 
willkürliche  Beweglichkeit  gewöhnlich  schon  früher  wieder  vorhanden  ist,  als  die 
elektrische  Erregbarkeit  des  lädierten  peripheren  Nerven;  in  solchen  Fällen  ver- 
mögen dann  auch  elektrische  Reize,  die  den  Nerven  oberhalb  der  Läsionsstelle 
treffen,  Muskelkontraktionen  auszulösen.  Ebenso  treten  im  Muskel  mit  dem 
Fortschreiten  der  Regeneration  wieder  die  normalen  elektrischen  Reaktionsver- 
hältnisse ein. 
Modiflk»^-  Man  würde   fehlgehen,  wenn    man   glaubte,   dass   die  geschilderte  typische 

atypicche '  Form  der  EaR  regelmässig  bei  peripheren  Lähmungen  zu  finden  wäre ;  im  Gegen- 
FonnMi.  i^jj  jjjj^  gj^jj  herausgestellt,  dass  sehr  zahlreiche  Abweichungen  davon  in  praxi 
beobachtet  werden,  die  der  Diagnostiker  in  der  Hauptsache  kennen  muss.  Lange 
bekannt  ist  im  Gegensatz  zu  der  typischen  kompletten  EaR  diejenige  Form  der 
„par/teWen  EaR',  bei  der  trotz  motorischer  Lähmung  die  faradische  und  gal- 
vanische Erregbarkeit  des  Nerven  und  auch  die  faradische  Erregbarkeit  des 
Muskels  normal  oder  nahezu  normal  stark  entwickelt  bleiben,  während  die  gal- 
vanische Reizung  des  Muskels  Übererregbarkeit,  Vorwiegen  des  AnSZ  und  Trag- 


Erankhotten  der  peripheren  Nerven, 


heü  der  Zuchingen  ergibt,     Ebeafallf^    schon   längere  Zeit  gekannt  sind  die  ^| 

Falle»  in  welchen  bei  der  faradachen  Reizung  des  Nerven    und  MuBkek  trüge  ^M 

Zuckungen   erzielt:  werden   {^^füradische  EaR^*}.     Damit   aber  sind  die  MogUcb-  ^M 

keiteu    der   bei    peripheren  Lähmungen    zu    beobachtenden    Änderungen    in    der  ^M 

elektrischen  Reaktion  nichts  weniger  als  erschöpft.     Wenn  man   damn  festhält,  ^M 

daää   d»s   niasdgtjbende    Merkmal   für   daä  Voriianden^ein    einer   EaK   die    trage  ^M 

Form  der  Zuckung  auf  den  elektrischen  Reix  i^t,   so   kann  man  mit  Stlstzwo  ^M 

10  und  mehr  \''arietäten  der  EaR  differenzieren,  Mo<lifikationen,  die  nach  seinen  H 

Untersuchungen  zum  Teil  nur  mit  den   jeweiligen  B^ort^  und  Rückschntten    der  ^M 

Affektion  zu^animenhängende^  vorübergehende  Übergangsstufen   der  veränderten  ^M 

Reaktion  des  kmnken  Nerven  und  Muskels  damtellen.    Durch  die  Stintzing  sehe  ^M 

Arbeit   .^ind   unsere  Anschauungen    über   die  I^deutung  der  McMÜfikationen  der  ^M 

EaK  wesentlich   geklärt  worden    und   ninn   hätte   künftig   mindestens   3  Haupt*  ^M 

gruppen  der  EaR  zu  unter^heidea,  nämlich;  ^M 

1,  FäUe,  In  denen  der  Ner^  total  unerregbar  ist  {„koinplette  EaR*%  auf  ^M 
gilvanische  und  faradi^he  Reizung  desselben  keine  Zuckung  erfolgt^  während  ^M 
der  Muskel  auf  die  galvanische  Reling  mit  einer  tragen  Zuckung  antwortet,  ^M 
auf  die  faradische  in  den  einzelnen  Fällen  verschieden:  entweder  gar  nicht  (ge-  ^M 
wohnlicher  Fall  der  kompleten  EaE),  oder  teils  prompt,  teils  trage.  ^M 

2.  Fälle,  in  denen  der  Xerv  auf  Leide  Arten  des  Stroms  (konstanten.  ^M 
wie  fflmdii*chen)  mit  prompter  Zuckung^  wenn  auch  nur  bei  Anwendung  stärkerer  ^M 
Stranie,  reagiert  („partiell e^^  ^ä^)»  der  Muskel  auf  den  konstanten  mit  trager  ^M 
Zuckung  reagiert,  auf  den  faradischen  bald  gar  nicht,  bald  trage,  bald  prompt  ^M 
{gewöhnliche  Form  der  partiellen  EaR).                                                                              ^M 

8.  Fälle,  die  in  der  Mitte  zwischen  der  ersten  und  zweiten  Gruppe  stehen,  ^M 

in  welchen  der  Neru  nicht  seine  prompte  Reaktionsfähigkeit  besitztf  sei  es  dass  ^M 

er  nur  auf  eine  der   lieiden  Stromesarten    reagiert,   oder  «war  auf   beide,    aber  ^| 

mindestens  auf  eine  derselben   mit  träger  Zuckung,     Der  Muskel  reagiert  dabei  ^M 

sehr  verschieden ^  meiät  auf  beide  Stromesarten  trage,  ^^ 

Zugleich  mit  der  Entartungireaktion  findet  man  an  den  gelähmten  Teilen  ^f^g*'" 
eine  mehr  oder  weniger  stark  ausgesprochene  Atrophie  der  Maskutatur.  Diese  d^ntmig  d«E 
sowohl  j  als  auch  die  nach  Lasionen  des  peripheren  motorischen  Neurons 
peripherwärts  von  der  Lä^ionsstelle  eintretende  Degeneration  der  Nerven  bis  in 
seine  Endigungen  in  der  Muskelsubstanz  wurde  bis  vor  kurzem  als  die  Folge 
des  „trophischen"  konservierenden  Einflusses  der  motorischen  Kerne  auf  die  von 
ihnen  ausgehenden  Nervenfasern  und  die  zugehörigen  Muskeln  angesehen.  Ein 
solcher  exii^Liert  aber^  wie  neuere  Untersuchungen,  namentlich  die  Jämixs,  er- 
wiesen liaben,  wenigstens  soweit  die  MuskelsubsianiS  dabei  in  Betracht  koninit, 
in  Wirklichkeit  nicht.  Wir  haben  die  Ursache  des  Muskelschwunds  bei  Läh* 
mungen  vielmehr  in  der  Inaktivität  der  betreffenden  Muskeln  zu  suchen,  weil 
jefler  nicht  mehr  tätige  Muskel  unweigerlich  atrophiert,  besonders  stark  aber  nur 
dann,  wenn  alle  nervösen  Einwirkungen,  nicht  nur  die  motorischen,  sondern 
auch  die  refLektorisch-sensori seh- motorischen  fehlen.  Lrctzteres  ist  nur  bei  aus* 
gedehnten  Lähmungen  im  Gebiete  der  peripheren  Neurone  der  Fall,  bei  welchen 
diese  Reflexbahnen  (sensible  Bahn,  motorische  Ganglienzellen^  motorische  Bahn) 
ganzlich  unterbrochen  sind.  Bei  zentraler  gelegeneu  Läsionen  werden  zwar  die 
Willensimpulse  nicht  mehr  zu  den  peripheren  motorischen  Ganglienzellen  ge^ 
tragen,  die  äensorisch-motoriscJien  Eefleierregungen  dagegen  bestehen  in  vollem 
Umfang  weiter  und  diese  sind  imstande,  die  gelähmten  Muskeln  in  ihrem  Leben 
einigermassen  zu  erhalten,  so  dass  also  bei  Lähmungen,  die  von  Lieionen  der 
zentralen  motorischen  Neurone  ausgehen,  nie  so  hfchgradige  Atrophietl  beobachtet 
werden,  wie  speziell  beim  Untergang  der  Kerne  im  Rückenmark, 

Nach   dem  eben  Gesagten    ist  es  begreiflich,    dass  wir  EaR  und  Musket- 
schwund vor  allem    bei  den  schweren  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven  er- 
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warten  dürfen,  femer  bei  Erkrankung  der  zentraler  gelegenen  Teile  der  peri- 
pheren motorischen  Neurone,  d.  h.  der  vorderen  Wurzeln  und  Vorderhörner,  und 
ebenso  bei  Erkrankungen  der  den  Vorderhornganglienzellen  entsprechenden 
Bulbusnervenkerne. 

Findet  man  keine  Entartungsreaktion  im  Gebiet  einer  motorischen  Paralyse, 
so  spricht  dies  in  der  Regel  für  eine  Erkrankung  der  zentralen  motorischen  Neu- 
rone im  Gehirn  und  Rückenmark,  doch  ist  dies  keineswegs  immer  der  .Fall. 
Denn  es  gibt  genug  Fälle  von  zweifellos  peripherer  I^ähmung,  in  welchen  die 
elektrische  Erregbarkeit  des  Nerven  und  Muskels  ganz  unverändert  bleibt  oder 
gegen  beide  Stromarten  einfach  herabgesetzt  ist  (ohne  qualitative  Änderungen 
der  Reaktion).  Solche  Fälle  sind  in  prognostischer  Beziehung  als  fast  ausnahms- 
los leicht  verlaufende  Lähmungen  zu  bezeichnen.  Hat  femer  die  Erregbarkeit 
des  Nerven  gegenüber  dem  elektrischen  Reiz  in  bedeutendem  Masse  Not  gelitten, 
so  ist  auf  rasches  Zurückgehen  der  Lähmung  nicht  zu  rechnen,  und  je  mehr 
vollends  die  Zeichen  der  EaR  entwickelt  sind,  um  so  weniger  sicher  ist  ein 
günstiger  Verlauf  von  vornherein  zu  prognostizieren.  Solche  Lähmungen  sind 
vielmehr  stets  als  schwere  anzusehen,  deren  Heilung,  wenn  überhaupt  eine  solche 
zustande  kommt,  gewöhnlich  viele  Monate  in  Anspmch  nimmt. 
Folgen  der  Wesentlich  andere  Verhältnisse   als   die   geschilderten   finden  sich  bei  der 

sensibler  Lähmung  der  peripheren  sensiblen  Nerven.  Dieselben  entspringen  nicht  wie  die 
Nerron.  motorischen  Nerven  im  Zentralorgan  (als  die  Achsenzylinderfortsätze  der  motorischen 
Ganglienzellen),  sondern  ausserhalb  desselben  aus  den  Zellen  der  Spinalganglien 
(bezw.  den  Ganglien  der  Himnerven).  Von  diesen  gehen  Nervenforisäize  aus, 
die  nach  dem  Zentrum  (als  JVeuriten  durch  die  hinteren  Wurzeln)  und  nach 
der  Peripherie  hin  (vielleicht  als  Dendriten)  abzweigen;  beide  sind  in  ihrer 
Ernährung  von  der  Intaktheil  der  betreffenden  Ganglienzellen  abhängig^  d,  h. 
degenerieren,  sobald  sie  von  letzleren  getrennt  werden. 

Durchschneidet  man  einen  sensiblen  Nerven  zentralwärts  von  seinem 
Ursprungskern  (d.  h.  einen  Rückenmarksnerven  zentralwärts  vom  Spinalganglion), 
so  degeneriert  das  Gros  der  Fasern  im  peripheren  Nerven  nicht,  wohl  aber  de- 
generieren unter  diesen  Umständen  die  Fasern  zentralwärts  von  der  Läsion  in 
den  hinteren  Wurzeln  und  deren  Fortsetzung,  den  Hintersträngen.  Wird  der 
Nerv  peripher  vom  Spinalganglion  durchschnitten,  so  sollten  nach  der  Neuron- 
theorie auf  keinen  Fall  im  zentralen  Stumpf  und  den  zugehörigen  Zellen  des 
Spinalganglions  Degenerationserscheinungen  auftreten.  Neuere  Untersuchungen 
haben  aber  gezeigt^  dass  dabei  doch  eine  sekundäre  Degeneration  im  Spinal- 
gangliou  eintritt  und  dieselbe  sich  sogar  in  die  hinteren  Wurzeln  und  deren 
Fortsetzung,  die  Hinterstränge,  weiter  erstreckt.  Die  Ursache  dieser  auf  den 
ersten  Blick  auffallenden  Erscheinung  ist  wahrscheinlich  darin  zu  suchen,  dass 
nach  solchen  Läsionen  dem  Ganglion  nicht  mehr  die  gewohnten  Reize  zufliessen, 
die  zur  Erhaltung  seiner  Integrität  begreiflicherweise  notwendige  Bedingung  sind. 

Die  Folge  der  Leitungsaufhebung  in  den  peripheren  sensiblen  Nervenfasern 
ist  in  klinischer  Beziehung  die  Anästhesie,  wie  wir  sie  bei  den  verschieden- 
artigsten (traumatischen,  entzündlichen  usw.)  Erkrankungen  der  sensiblen  Nerven 
beobachten. 

Diagnostische  Vorbemerkungen. 

Differential-  Der  Endeffekt   der  Leitungsunterbrechung  der   motorischen   und  sensiblen 

iwiMhen   Bahnen,  d.  h.  eine  Lähmung  bezw.  Anästhesie,  ist  derselbe,   gleichgültig  ob  die 

^*^*J?d"^  Ursache  der  Lähmung  im  Gehirn,  Rückenmark  oder  im  peripheren  Nervensystem 

jentraier   gelegen    ist.     Es    hat    daher    häufig    gewisse    Schwierigkeiten,    die    diagnostisch 

°*"°*^   wichtige   Frage    zu    lösen,    ob    eine   periphere    oder    zentrale  Lähmung   bezw. 


Krankheiten  der  pmpheien  Nerven. 
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Anästhesie  vorliegt  Zum  Teil  ist  die  Eotscbeiduiig  hereits  tuiter  Berück* 
sicHtigung  des  soeben  erörterten  Verhaltens  der  elektrischen  ReflktionsYerhalt-- 
nisse  im  Lilhmiingsgebiete  mi3glicb*  Indessen  ist  die  elektri seh dingnoa tische 
Prüfung  nur  eines  der  uns  ju  Gebote  stehenden  klinis^chen  Hilfsmittel,  um  den 
Clfiarakter  der  Lähnmng  im  einzelnen  Falle  zu  erkennen.  In  der  Regel  reicht 
sie  zu  einer  sicheren  Diagnose  in  genannter  Keziehung  nicht  aus:  vielmeht 
kommen  hierfür  gleiebzeitig  alle  inogiit/hen  anderen  Gesicht^ipunkie  in  Betracht^ 
die  erst  später  be^sprcM^hen  werden  können*  Indessen  scheint  es  mir  geboten, 
schon  jetzt  wenigstens  eine  Üherj*icht  der  Anhalti^pnnkte  zu  geben,  welche  für 
die  Diagnose  der  Lähmung  der  peripheren  Nerven  im  GegensatK  zu  der  Diagnose 
der  zentralen  Lähmungen  mi  allgemeinen  massgebend  sind: 


Für  periphere  Lähmung    spricht:  Für  t^cntrale  Lähmuftg  spricht: 


Enlartnngireaktton »    Schwund    des 
Volums  der  gelähmten  Muskeln. 


Bei  Lähmung  eines  gemiflchte  Fasern 
führenden  Nerven  gleiebxettig  motorieche 

Lähmung  und  Anästhesie  im  Ausbrei- 
tungsbezirk des  betreffenden  Nerven; 
partielle  Empfindungslähmungen  fehlen 
in  der  Reg?el, 

Genaue  Lokalisation  der  Lähmungs- 
erscheinungen  auf  den  Ausbrei  tun  gs  be- 
zirk eines  Nervens^amms;  Befallenseiu 
aller  Nerven  zweige  innerhalb  dieses  Be- 
zirks. 


Reflexe   fehlen   in   dem   gelahmten 

oder  an  ästhetischen  Bezirk  gänzlich,  so- 
bald der  Reflex  bogen  durch  die  Nerven- 
läsion  total  unterbrochen  ist^  Ebenso 
fehlen  die  Mübewegungen  bei  kompletter 
peripherer  Lähmung, 

Begleiterscheinungen,  die  auf  zere- 
bmle  oder  spinale  Krankheiten  direkt 
hinweiseut  fehlen  bei  den  reinen  Formen 
peripherer  Lahmung  vollständig« 


Fehlen  jeder  EaR  (die  Fälle  natür- 
lich aufgenommen,  wo  dio  prinzipiell 
zur  peripheren  motorischen  Faserbahn 
gehörigen  Vorderhornganglicn  Kellen  und 
Hirn  nerven  kerne  und  die  davon  nach 
der  Peripherie  hin  abgehenden,  noch 
iDtrazeutral  verlaufenden  Fasern  be- 
troffen sind).  Im  allgemeinen  findet 
man  die  elektriscbe  Erregbarkeit  in  den 
gelähniteu  Teilen  nicht  verändert  und 
ebenso  keinen  stärkeren  Muskelschwund 
trotz  langdauernder  Lähmung. 

Anästhesie  und  motorische  Lähmung 
kann  jede  für  sich  bestehen,  trotzdem 
in  den  Nervenstammen  tles  betreffen- 
den Körperteiles  sensible  und  motori- 
sche Fasern  vertreten  sind;  partielle 
Empfindungylahmungen  sind  ganz  ge- 
wöhnlich. 

Bei  auegebreiteter  Lahmung  sin<l 
gewisse  Typen  der  äusseren  Lähmungs- 
form  unverkennbar:  Paraplegie,  Hetni- 
plegie^  gekreuzte  Hemiplegie  usw,  Ist 
die  Lahmung  eine  beiK^hraukte,  so  ist 
trotzdem  dabei  nicht  ein  Nervenstamm 
isoliert  gelähnit. 

Die  Reßexe  sind  in  dem  Lähroungs- 
bezirk  erhalten  (oder  gesteigert,  wofern 
Hemnmngsbahnen  von  der  Affektion  mit* 
betroffen  f^ind).  MUbewegungen  können 
vorhanden  sein. 

Neben  der  Läh  m  u  n  g  e ven  tuell  gleich- 
zeitiges Vorhandensein  von  psychischen. 
Störungen^  Kopfschmerzen,  Schwindel, 
Gehör-,  Sehstörungeni  ophthalmDskapi- 
sehen  V^ndemngen,  Aphasie,  Ver- 
änderung der  Urinbeschaf  fenheit,  Blnsen- 
und  Mastdarm  funk  tionsstörungen    u.  ä. 


10  Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Itio-  Die  angeführten  für  die  Differentialdiagnose  zwischen  peripheren  und  zen- 

hfitüpankte  tralen  Lähmungen  in  Betracht  kommenden  allgemeinen  Grundsätze  erleiden  im 
DuigiwM.  ß^ozelnen  gewisse  Modifikationen  und  Einschränkungen,  wie  sich  bei  Besprechung 
der  Diagnose  der  verschiedenen  Affektionen  des  Nervensystems  ergeben  wird. 

Ehe  wir  indessen  zur  Diagnose  der  speziellen  Erkrankungen  der  peripheren 
Nerven  übergehen,  soll  noch  mit  einigen  Worten  der  allgemeinen  Aiiologie 
derselben  gedacht  werden,  soweit  die  Beachtung  der  hierbei  in  Betracht  kommen- 
den Momente  die  Diagnose  mitbestimmt.  Die  verschiedensten  Ursachen  ver- 
mögen auf  den  peripheren  Verlauf  der  Nerven  einzuwirken  und  die  Funktion 
derselben  zu  schädigen,  so  dass  eine  Steigerung  oder  Verminderung  der  Erreg- 
barkeit resultiert  bezw.  die  Nervenleitung  vollständig  aufgehoben  wird.  Es  kommen 
hier  in  Betracht:  Traumen  aller  Art,  mechanischer  Druck  und  Zerrungen  (be- 
dingt durch  Neubildungen,  Entzündungsprozesse  usw.  in  der  Nachbarschaft  des 
Nerven),  die  Nervenstämme  selbst  betreffende  Erkrankungen  (Neurome,  Neuritis). 
Ferner  sind  für  viele  Fälle  von  Krankheiten  der  peripheren  Nerven  Schädlichkeiten 
thermischer  "NütuT  als  Ursache  der  Erkrankung  anzusehen;  namentlich  kann  bei 
der  plötzlichen  Entstehung  der  Neuralgien  und  einzelner  peripherer  Lähmungen 
die  Erkältung  zuweilen  mit  aller  Sicherheit  als  ätiologischer  Faktor  nachgewiesen 
werden.  Eine  weitere  ergiebige  (chemische)  Quelle  peripherer  Nervenkrankheiten 
bilden  Intoxikationen  und  Infektionskrankheiten.  Von  den  ersteren  gibt  die  Blei- 
vergiftung, der  Alkoholismus,  im  weiteren  Sinne  als  Autointoxikation  auch  der 
Diabetes  mellitus,  von  den  letzteren  (deren  mächtiger  ätiologischer  Einfluss  auf 
die  Entstehung  von  Nervenleiden  in  neuerer  Zeit  sich  immer  mehr  herausge- 
stellt hat)  die  Malaria,  Diphtherie,  S3rphilis  und  Influenza  am  häufigsten  Anlass 
zur  Erkrankung. 

Wesentlich  für  die  normale  Erregbarkeit  der  Nerven  ist  eine  genügende  Er- 
nährung und  ausreichende  Versorgung  der  Nerven  mit  Blut ;  bei  vorgeschrittener 
Ernährungsstörung  nimmt  die  Erregbarkeit  ab.  Doch  ist  wohl  zu  bemerken, 
dass  unter  solchen  Verhältnissen  dem  Sinken  der  Nervenenergie  erst  eine 
Periode  voranzugehen  pflegt^  in  der  die  Erregbarkeit  der  Nerven  gesteigert 
ist,  eine  physiologische  Tatsache,  die  sehr  gewöhnlich  in  der  Pathologie  zur  Er- 
scheinung kommt  und  die  Häufigkeit  der  allgemeinen  Nervosität,  der  Neuralgien 
u.  ä.  bei  schlecht  genährten,  anämischen  oder  mit  Konstitutionskrankheiten  be- 
hafteten Individuen  erklärt.  Schliesslich  soll  nicht  unerwähnt  bleiben,  dass  in 
einer  gewissen  Zahl  von  Krankheiten  der  peripheren  Nerven  trotz  genauester  Nach- 
forschung schlechterdings  keine  Ursache  der  Krankheit  aufgefunden  werden  kann. 


Diagnose  der  Kraiikheiteu  der  senBiblen  Nerven. 


Die  sensiblen  Nerven  vemiittelü  die  verscbietleoen  Empfindun^qualitaten 
durch  Erregimg  ihrer  spezifische ii  EutI Organe.  Als  solche  sind  in  der  Haut 
Torhanden;  Druckpunkte,  Wännepunktej  Käliepunktej  dexen  Rettung  in  ana- 
tomiäch  gesonderten  Fasern,  die  mit  jenen  Punkten  in  Verbindung  stehen,  fort- 
geleitet und  im  Gehirne  an  verschiedenen  voneinander  isolierten  Stellen  (Zentral- 
apparatan)  in  vei^chiedener  Weise  persipiert  wird.  In  konsiequenter  Durchführung 
des  Gesetzes  der  spezifischen  Energie  der  Nerven  fa^rn  werden  heutzutage  auch 
beetitnmte  Schmersnerven  mit  ebenfalls  isolierten  periphereTi  und  zentralen  End- 
apparaten angenommen,  deren  EiTegung  ausschliesslich  Schmerz  hervorruft 
Schmerzempfindungen  werden  aber  nicht  nur  von  der  Haut,  sondern  auch  von 
inneren  Organen,  speziell  auch  von  den  Muskeln  ausgelöst  und  zwtir  nicht  nur 
von  den  quergestreiften  (Quetschung,  Rheuma),  sondern  auch  von  den  glatten 
{Koliken,  Wehen),  ebenso  von  den  BehneUi  dem  Periost,  den  Meningen  u*  a, 
Am  intensivsten  werden  die  Schmerznerven  von  chemischen  Reizen  angeregt; 
auf  schwache  Schmerzreize  tritt  die  Bchmerzempfindnng  relativ  spät  auf,  so  dass 
wenn  zu  gleicher  Zeit  Tast-  und  TernperaturreisEe  einwirken,  diese  früher  perzipiert 
werden,  al^  der  Schmerx,  eine  Erscheinung,  die  in  der  Pathologie  in  exzessiver 
Weise  zutage  treten  kann  (vgl.  das  Kapit-el  Tabes  dorsalie). 

Die  Intensität  df*?  Schmerzes  hangt  von  der  Stärke  des  Reizes^  ferner  von 
der  Zahl  der  gereizten  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  und  speziell  auch  von 
ihrer  Reizbarkeit  ab.  Ist  letztere  krankhaft  gesteigert  t  so  können  schon  leise 
Berührungen  der  Haut  lebhafte  Schmerzen  erzeugen.  Die  Qualität  der  Schmerzen 
ist  sehr  mannigfaltig;  man  unterscheidet  in  dieser  Beziehung  Schmerzen  von 
bohrendem,  schneidendem,  reissendem,  schiessendeni  Charakter  usw.  Heftige 
Schmerzen  „irradi leren"  auch  leicht,  d.  h.  strahlen  auf  grossere  Bezirke,  als  der 
Reizatelle  entsprechen ,  aus,  was  unter  pathologischen  Verhältnissen  häufig  zu 
beobachten  ist^  Im  allgemeinen  zeigen  auch  die  durch  Reize  hervorgerufenen 
Schmerzen  eine  lange  Nachdauer. 

Weicht  aus  irgend  welchem  Grunde  die  Reaktion  der  sensiblen 
Nerven  von  der  Norm  ab,  so  manifestiert  sich  dieses  pEthologiscbe  Ver- 
halten in  einer  Steigerung  oder  Verminderung  der  Reizbarkeit  als  Hypin- 
ästkeme  oder  als  Hypästkesie  bezw.  Anästhesie.  Die  Anästhesie  kann  sich 
auf  alle  Kmpflndungi^qualitäten  erstrecken  oder  nur  einzelne  derselben 
betreffen  (^partielle  Empiindungslähmung"),  so  dass  nur  die  Berülirungs- 
empGnduug  {taküU  ÄmMhede)  oder  nur  die  Temporaturempfiudung 
(ThefinanästheBie)  oder  nur  die  Schmerzemplindung  (Analgmie)  erloschen 
ist.  Im  Gegensatz  dazu  reagieren  iu  Zaständen  von  HyperalgeMe  die 
sensiblen  Nerven  wegen  ihrer  abnormen  Reixbarkeit  auf  Irritamente  mit 
einer  stärkeren  Schmeriemptindung,  als  der  Reizgrösse  entspricht. 


Qüatait«!! 
lindangen. 


InUnatUt 
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Neuralgie.  Ist  der  Schmerz  auf  das  Ausbreitungsgebiet  einzelner  Nerven  streng 

lokalisiert  und  tritt  er  in  Anfällen  auf,  so  wird  er  als  Neuralgie  be- 
zeichnet. Wir  dürfen  vielleicht  annehmen,  dass  in  solchen  Fällen  auf 
die  sensiblen  Fasern  eine  Reihe  schwacher  Reize  ausgeübt  wird,  derea 
öftere  Wiederholung  durch  ungewöhnlich  protrahierte  und  ausgiebige 
Summation  schliesslich  einen  Schmerzanfall  auszulösen  vermag. 

partathesie.  Unter  Favästhesie  endlich   versteht  man  qualitativ  abnorme  Sen- 

sationen (die  als  ;, Pelzigsein",  „Ameisenkriechen'',  ;,KitzeP  u.  ä.  vom 
Kranken  bezeichnet  werden),  dadurch  entstehend,  dass  Reize,  welche  die 
sensiblen  Nerven  treffen,  nicht  von  der  Wahrnehmung  eines  Druckes 
oder  Schmerzes,  sondern  von  der  eines  ungewöhnlichen,  der  Art  und 
Intensität  des  Reizes  nicht  entsprechenden  Gemeingefühls  gefolgt  sind. 
Solche  qualitativ  abnorme  Sensationen  können  sich,  wie  begreiflich,  bei 
quantitativ  abnormer  Reaktion  der  Nerven,  d.  h.  bei  Anästhesien  und 
Hyperästhesien,  bei  Analgesie  und  Hyperalgesie  geltend  machen. 


Anästhesie. 

Die  Diagnose  der  verschiedenen  Formen  und  Grade  der  Anästhesie 
ist  fast  immer  eine  leichte  Aufgabe.  Meist  haben  die  Patienten  selbst 
das  richtige  Gefühl,  dass  der  eine  oder  andere  Teil  der  Körperober- 
fläche gegen  taktile  Eindrücke  oder  Schmerzreize  unempfindhch  geworden 
ist ;  vollends  ist  dies  der  Fall,  wenn  ein  Sinnesorgan  oder  die  mit  dem- 
selben in  Verbindung  stehenden  nervösen  Leitungsbahnen  gelitten  haben. 
Weniger  deutHch  pflegt  den  Patienten  der  Verlust  des  Muskelgefühls 
und  anderer  verwandter,  von  den  Gelenken,  Knochen  und  Eingeweiden 
vermittelter  Gemeingefühle  zum  Bewusstsein  zu  kommen.  Unter  allen 
Umständen  ist  eine  genauere  Präzisierung  der  Intensität  und  Art  der 
Anästhesie  im  einzelnen  Falle  nur  durch  gründliche,  sachgemäss  ange- 
stellte Untersuchung  möglich. 

Die  Kenntnis  der  Details  der  Untersuchungsmethoden  gehört  nicht  in  den 
Rahmen  unserer  Aufgabe  und  es  wird  daher  von  denselben  nur  da  und  dort 
nebenbei  die  Rede  sein.  Wesentlich  für  unseren  Zweck  ist  lediglich  die  Ver- 
wertung der  mittelst  jener  Untersuchungsmethoden  gewonnenen  Resultate  zur 
Feststellung  der  Diagnose  der  einzelnen  Formen  von  Anästhesie. 

Dieselbe  gründet  sich  auf  die  Konstatierung  von  Anästhesien  im  Bereich 
der  Sinnesorgane:  des  Auges,  Gehörs-,  Geruchs-,  Geschmacks-  und  Tastorgans; 
und  ferner  von  Anästhesien  der  die  Empfindung  von  Gemeingefühlen  vermitteln- 
den Nerven.  Die  Anästhesien  auf  dem  Gebiete  des  Seh-  und  Gehörorgans  werden 
in  den  Lehrbüchern  der  betreffenden  Spezialwissenschaften  abgehandelt;  es  ist 
daher  von  ihrer  Besprechung  in  diesem  Werke  abgesehen. 

Go'Hchsanästhesie,  Änosmie, 

Die  Diiignose  der  Anästhesien  des  Geruchsinns  hat  bis  jetzt  nur  unterge- 
ordnete klinische  Bedeutung,  da  dieselben  selten  rein  vorkommen  und  im  allge- 
meinen noch  wenig  studiert  sind,  hauptsächlich  aber,  weil  der  Arzt  auf  gewöhn- 
lich sehr  zweifelhafte  Angaben  und  durch  das  subjektive  Ermessen  des  Patienten 
bestimmte  Befunde  bei  Feststellung  der  Anosmie  angewiesen  ist.  Die  Abnahme 
der  Geruchsempfindung   äussert   sich   so,   dass    die   betreffenden    Kranken   gas- 


Auästh«sier  Geruchaanästheeie,  Änoamie.    Geschniickeanäatbeaie,  Äg€ua(e, 
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förniige    übd-  cwier   wohlriechende   Bubstaiizeti    bei   der  IiiBpimtiot)    oder    beim 

Schnüffeln  iiteht  mehr  als  Gerüche  wtihrnehmen,  und  all©  diejenigen  Geschnmcks- 
empfindung:en,  bei  welchen  das  Aroma  der  ßcbmecksubatanzeja  ebe  we&entljche 
Rolle  spielt,  so  Wim  Schmecken  von  Wein  u.  ä.,  in  anderer,  ab  der  normalen 
Welse  lum  BewusüLsein  kommen.  Letztere  Kranke  klagen,  da  der  Mangel  an 
eigentlicher  Riech f ah igkeit  ihnen  weniger  läätig  ist  und  deswegen  weniger  beachtet 
wird ,  hauptsächlich  über  „Geschmacksstömngen".  Eine  nähere  Untersuchung 
zeigt  indessen  sofort,  dasa  eine  Änosmie,  nicht  eine  Geschmacksanästhesfe  vor- 
liegt Vorausgesetzt  darf  dabei  werden^  dass  beide  Hälften  der  Riechsphäre 
atiästhetiÄch  geworden  sind,  weil  nur  dann  der  gustatoriäcbe  Wohlgetchniack  in 
Btörender  Weisse  verschwindet.  Zur  Prüfung  des  Geruchsinns  auf  seine  Funktions- 
intensitiit  (am  besten  mit  einem  Olfaktometer  von  Zwaärdemakeh  oder  von 
Bavelibfp)  hat  man  solche  Stoffe  zu  wählen,  die  exklusiv  Riechstoffe  sind, 
nicht  solche,  die  zugleich  nh  starke  Rei^e  der  sensiblen  Nerven  der  Nast^nhöhle 
wirken  (Yj  2)  {wie  Eesigiäure  u,  a.),  weil  bei  Anwendung  der  letzteren  unreine 
Unter!?uchungsresultate  gewonnen  werden. 

Sehen  wir  von  den  Ano^mien  zentralen  Ursprungs  ab,  von  welchen  noch 
bei  der  Bei?prechung  der  Diagnose  der  Gehirnerkrankungen  die  Rede  sein  wird, 
so  haben  wir  als  periphere  Anosmien  speziell  nur  solche  Fälle  zu  betrachten, 
in  welchen  die  Endapparate,  die  Riech fäden,  und  der  Stamm  des  Olfaetorius  bis 
zu  den  Wurzeln  funktionsunfähig  w^erden.  Das  ist  am  ehesten  mit  einer  ge- 
wissen Sicherheit  zu  diagnostizieren  bei  der  Änosmie  nach  Sc^hädelbrüchen,  bei 
Affektionen  der  Schädelknocben,  namentlich  auch  der  Lamina  eribro?a  des  Sieb- 
beins, \m  Tumoren  im  Vorderhirn  und  Meningitis,  dagegen  lassen  die  Fälle  von 
peripher  et  Änosmie,  bei  welcher  jene  Ursachen  der  Schädigung  des  Olfaktorius- 
stamms  und  seiner  Fäden  ausgeschlossen  werden  können,  und  als  wahrschein* 
lieber  Sitz  der  Affektion  die  Riechzellen  angenommen  werden  müssen,  nie  eine 
eicliere  Diagnose  zu.  Denn  da  die  versteckte  Lage  der  Regio  olfnctoria  jede 
genauere  Untersuchung  hindert  und  die  Resultat©  einer  elektrischen  Prüfung  bis 
jetut  unsicherer  Natur  sind,  besitzen  wir  in  solchen  Fällen  zu  weüig  feste  An- 
haltspunkte, um  über  eine  Vermutungsdiagnose  hinauszukommen,  um  so  mehr, 
als  auch  anatomische  Veränderungen  der  Nasenschleimhaut:  Katarrhe  uud 
Schwellungen  derselben,  Verengerungen  des  Riecbkanals,  Polypen  u.  ä,  die  Zu- 
leitung der  Gerüche  zu  den  Riechzellen  erschweren  oder  aufheben,  ja  schon  eine 
gewisse  Trockenheit  der  Mukosa  die  Geruchsfähigkeit  reduziert.  Auf  diese  Weise 
wird  durch  Zustande  mangelhafter  Rezept  ionsfähigkeit  der  Riech  fläche  für  Olfak- 
toriusreize  nervöse  Änosmie  vorgetäuscht.  Immerhin  wird  man  nicht  fehl  gehen« 
wenn  man  die  durch  exzessive  Gerüche  entstehende  Änosmie,  die  nach  heftigen 
Katarrhen  der  Nasenschleimhaut  zurückbleibende  Anosnde  u,  ä*  von  einer  An- 
ästhesie der  Kndapparate  des  Olfaetorius  abhängig  macht. 


Geschmacisa n ästhesie,  Agetisie . 

Die  guetatorische  Anästhftsie  bietet  entschieden  grösseres  klinisches 
Interesse,  ab  die  Änosmie.  Ehe  wir  uns  mit  der  Diagnose  der  einzelnen 
Formen  der  Geschmaeksanästbesie  beschäftigen ,  ist  es  unumgänglich 
notwendig,  kurz  auf  das  anatooiisehe  und  physiologische  Verhalten  der 
beim  Schmecken  in  Betracht  kommenden  Nervenbahnen  einztjgehen. 

Von  vornherein  muss  bemerkt  werden,  dass  die  Frage  nach  der  Anteil- 
nahme an  der  Geschmacksempfindung»  welche  den  verschiedenen  Nervenfasern 
zukommt,  durch  das  Experiment  am  Tier  selbstverständlich  sehr  schwierig  zu 
lösen  ist;  am  ehesten  ist  die  Entscheidung  bexügUch  gewisser  strittiger  Punkte 
in  diesem  Kapitel  von  selten  der  kUnischen  Erfahrung  zu  erwarten.    Sicher  ge- 


Atiüi 

Verbilten 

»chmacka- 
n«rren. 
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stein  isty  dass  der  N.  glossopharyngeus  Geschmackmerv  ist.  Er  verbreitet 
sich  als  solcher  in  der  ZungenwurzeU  dem  weichen  Gaumen  und  dessen  Um- 
gebung; die  vorderen  Zweidriitel  der  Zunge  dagegen  schmecken  durch  Er- 
regung von  Fasern,  welche  in  dem  Lingualis  verlaufen,  zum  grössten  Teil  auf 
die  Chorda  tympani  und  von  dieser  aus  in  den  Facialis  übergehen  (s.  Fig.  2 
8.  16).  Die  Geschmackserregung  wird  dann  aus  der  Bahn  des  Facialis  durch 
den  vom  Ggl.  geniculi  n.  facialis  abgehenden  Petrosus  superßc,  minor  in  den 
3.  Ast  des  Quintus  und  dessen  spinde  Wurzel  zu  dem  Glossopharyngeuskern 
weitergeleitet.     Zugleich    stehen   aber  der  Geschmacksempfindiugsleitung  ausser 


Fig.  2. 

Verlauf  des  N.  facialis  und  seiner  Verbindungen  mit  dem  N.  trigeminus  und  glossopharyngeus. 
Verlauf  der  Hauptbahnen  der  Geschmacksfasern  rot  eingezeichnet. 


der  zum  Gehirn  angeführten  Hauptstrasse  noch  weitere  Nebenbahnen    zur  Ver- 
fügung, nämlich: 

auf  der  Bahn  des  Glossopharyngeus  durch  den  Zusammenhang  des  N. 
styloideus  (VII)  ausserhalb  des  For.  stylomastoideum  mit  dem  IX.  Gehirnnerven, 
ferner  durch  die  Anastomose  zwischen  dem  Facialis  —  N.  petros.  superficialis 
minor  —  N.  Jacobsonii  —  Ggl.  petrosum  (IX);  höchstwahrscheinlich  besteht 
auch  noch  eine  Verbindung  zwischen  N.  VII  und  IX  durch  die  Portio  inter- 
media  Wrisbergii,  indem  diese  als  feine  Wurzel  aus  dem  Ggl.  geniculi  des 
Facialis  herauswuchst,  um  längs  dem  Fazialisstomm  in  die  Med.  oblongata  ein- 
zutreten und  im  Glossopharyngeuskern  zu  enden  (s.  Fig.  2). 

auf  der  Bahn  des  Trigeminus  durch  die  Anastomose  des  Ggl.  geniculi 
(VII)  mit  dem  Petros.  superfic.  major.  —  Vidianus  —  Ggl.  sphenopalatin. 
(V,  2),  ferner  durch  den  direkten  Zusammenhang  des  Gangl.  otic.  (V,  3)  mit  der 
Chorda.     Ausserdem   anastomosiert   der    Facialis   in    seinem    peripheren    Verlauf 
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unkrholb  des  Fot\  sif/lomasiokl,  mit  dem  Quintus  spezieU  mit  dem  N.  auriculo- 
tejnpomlis  (V*  3). 

Nat^h  neueren  anatomischen  Untersuchungen  ist  es  wnhrsc'b  ein  lieh  geworden, 
dass  die  Geschmacks^faÄern  ües  Lingualis  l>ezw.  der  Chorda  in  den  gleichen 
Endkern»  wie  die  Geschniacksfasern  des  Glosaopharj^ngeus,  nämlich  in  die  dem 
soHtÄren  Bütidel  anliegende  lange  Kcrnsäule,  den  ,,Glossopharyiigeuskem" 
ein  munden,  so  dass  nli^o  die  letÄtere  als  der  Sammelpunkt  der  verj^cbieilenen  Ge- 
schiuacksfasera  betrachtet  wenien  kann  {b.  die  rotein  gezeichneten  Bahnen  in  Fig.  2). 

Auf  dieser  Grundlage  sind  die  Geschmacksstörungen,  wie  sie  nach  klini- 
schen Erfahnmgen  unter  den  verschiedensten  Bedingungen  vorkommen,  erklärbar* 
So  ist  ohne  weiteres  begreiflich,  dass  bei  isolierten  Gtossüpharyngeus^ähmungen 
die  Geschmacksperieption  im  hinteren  Drittel  der  Zunge  verloren  geht,  ferner 
dmä  in  Fällen  von  isolierter  Trigeminusanästhesie,  bedingt  durch  Affeklion  des 
QuintuRstummes  an  der  Schädelbasis  Ageusie  in  den  %^ordereii  */i  der  Zunge 
sicher  konstatiert  wurde  und  ebenso  sicher  bei  Verletzungen  de$  Facialis  im 
Felsenbein  zwischen  Chordaeintritt  und  OgL  geniculi.  Andererseilä  können 
GesckTnackssiöfungen  fehlen,  wenn  nur  die  obengenannten  Nebenhahnen  be- 
troffen sind,  wie  überhaupt  uüt  infUviduellen  Verschtetlenheiten  in  bezug  auf  den 
Verlauf  der  Geschmack sfasern  gerechnet  werden  muss*  So  kann  auch  die  Ge- 
schmacksi>erseption  bei  Basalifihmungen  des  Fa^iaHsstammes  erhalten  seio^ 
offenbar  weil  dabei  die  im  N,  interaiedius  verlaufenden  Chordageschmacks  fasern 
gegenüber  dem  Gros  derselben  in  der  Bahn  des  Fetrosus  super  f.  min.  und 
d.  Ast  des  Trigeminus  eine   nur  minflen^'ertige  Geschmacksfaserbahn  darstellen. 

Zur  Feststellung  einer  BeeiiitrHchtigung  oder  Aufbebung  der  Ge- 
schinackssensation  dient  das  Bestreichen  verschiedener  Stellen  der  Zunge 
mit  Lösungen,  welche  je  eine  der  HubstanÄen  von  den  bekannten  4  Ge- 
schmacksqualitäten (salzig,  sauer,  süss,  bitter)  enthalten.  Wichtig  ist 
vor  allem  die  Konstatierung  einer  mangelhaften  Wahrnehmung  des  Ge- 
ßchmacks  süsser  und  bitterer  Substanzen»  da  diese  lediglich  die  Ge- 
schmacksfasem  erregen,  während  saure  und  salzige  Schmeckstoffe 
nebenbei  auch  die  Geftihlsnerven  der  Zunge  irritieren,  und  ilire  Ver- 
wendung zur  Prüfung  einer  fraglichen  Ageusie  daher  zweifelhafte  Re- 
sultate Hefern  kann.  Selbstverständlich  muss  die  Untersuchung  mit 
den  nötigen  Kantelen  an  der  vorgestreckten  Zunge  usw.  angestellt 
werden.  Diagnostisch  bis  jetzt  nicht  genügend  verwertet  ist  die  Prü- 
fung der  Reaktion  der  Geschmacksnerven  auf  den  elektrischen  Strom, 
obgleich  der  konstante  Strom  jederzeit  Geschnaacksempfindungen  her* 
vorruft  (am  positiven  Fol  sauren,  am  negativen  laugenbaft-brennenden 
Geschmack). 

Sehen  wir  ab  von  den  Zuständen,  in  welchen  die  Zuleitung  der 
Geichmacksreize  zu  den  Endapparaten  der  Geschmacksnerven  durch 
dicken  Zungenbelag,  abnorme  Trocken  hei t  der  Zungeosehlelmhaut  u.  It, 
behindert  ist,  und  ebenso  von  den  zentralen  Ageusien,  über  deren 
Lokalisation  im  ilirn  bei  der  Mangelhaftigkeit  unserer  Kenntnisse  von 
dem  zerebralen  Verlauf  der  Geschmacksfasern  und  dem  Sitz  des  Ge- 
echmaekszentrnms  (vorderer  Teil  des  Gyrus  fornicatus?)  am  besten  nicht 
einmal  Vermutungen  aufgestellt  werden,  so  hat  die  diagnostische  Analyse 
der  Ageusie  im  allgemeinen  folgenden  Gang  einzuhalten* 

Zunächst  ist  festzustellen ,  in  welchem  Teile  der  Zunge  die  Ge- 
schmacksstörung  ausgesprochen  ist,  ob  einseitig  oder  doppelseitig,  ob 
in  der  vorderen  oder  der  hinteren  Hälfte  der  Zunge,    Bei  letzterem  Ver- 
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halten  ist  an  Glossopharyngeuserkrankung  zu  denken.  Die  Eventualität 
ist  übrigens  mehr  theoretisch  konstruiert,  als  in  Wirklichkeit  beobachtet, 
da  Fälle  von  isolierter  Glossopharyngeuslähmung  unter  allen  Umständen 
Raritäten  ersten  Ranges  sind  und  die  mit  anderen  Nervenlähmungen 
vergesellschafteten  Glossopharyngeusaffektionen  für  die  Erklärung  sehr 
komplizierte  Objekte  der  Diagnose  darstellen. 

Selbst  bei  der  progressiven  Bulbärparalyse  mit  ihrer  typischen  Erkrankung 
der  Nervenkeme  in  der  Medulla  oblongata,  unter  denen  auch  der  Glossopharyn- 
geuskern  sich  in  einzelnen  Fällen  degeneriert  erwies,  fand  man  die  Geschmack- 
perzeption  intakt  Übrigens  werden  solche  auf  den  ersten  Blick  auffallende 
Befunde  erst  dann  vollen  Wert  gewinnen,  wenn  unsere  Untersuchungen  über 
den  Grad  und  die  Ausdehnung  der  Degeneration  in  der  langgestreckten  Glosso- 
pharyngeuskernsaule  und  unsere  Kenntnis  von  der  physiologischen  Bedeutung 
der  einzelnen  Ganglienzellen  des  Kerns  präzisere  geworden  sind.  Wenn  im 
Verlaufe  der  Tabes  dorsalis  und  der  multiplen  Sklerose  gelegentlich  Geschmack- 
störungen beobachtet  worden  sind,  so  kann  dies  auf  Degeneration  des  Kerns 
bezw.  der  Wurzelfasern  des  Glossopharyngeus  oder  des  Trigeminus  (der  spinalen 
Wurzel)  beruhen,  vielleicht  aber  auch  in  anatomischen  Veränderungen  des 
peripheren  Nervensystems  (wie  solche  bei  diesen  beiden  Krankheiten  beobachtet 
werden)  begründet  sein. 

Im  Gegensatz  hierzu  sind  die  Geschmacksanästhesien  im  Gebiete 
der  vorderen  zwei  Dritteile  der  Zunge  ganz  gewöhnliche  Vorkommnisse. 
Sie  deuten  im  Gegensatz  zu  dem  bisher  Besprochenen  auf  eine  Leitungs- 
hemmung in  der  Chorda  tympani  oder  in  dem  komplizierten  zentri- 
petalen Verlauf  der  Chordageschmacksfasern  hin.  Ist  die  Beeinträchti- 
gung des  Geschmacks  in  dieser  Region  konstatiert,  so  hat  man  weiter 
festzustellen,  ob  daneben  eine  Fazialislähmung  oder  Trigeminusanästhesie 
vorhanden  ist,  oder  ob  die  Ageusie  ohne  diese  Komplikation  besteht. 

ohn^s*  m-  ^^  letzterem  Falle  ist  an  eine  isolierte  ChordaerJcranhmg  zu  denken ; 

ptome  der  dabei  kann  aber  auch  die  Sensibilität  der  Zunge  gestört  sein,  da  auch  von 
iihmang   der  Zuugenschleimhaut  kommende  sensible  Nervenfasern  in  der  Chorda 

"^tLiSJ?^  verlaufen. 

.^oSenüt  Besteht  neben  der  Ageusie  eine  ausgesprochene  Fazialislähmung^  so 

uJSJjiJg   ist  die  Frage  zu  entscheiden,  welchen  Sitz  die  Fazialislähmung  hat.    In 

kompiixiert.  ^^Q  meisten  Fällen  ist  von  vornherein  wahrscheinlich,  dass  die  Lähmung 
von  dem  Stück  des  Facialis  zwischen  dem  Eintritt  der  Chorda  tympani 
bis  zum  GangUon  geniculi  ausgeht.  Man  tut  gut  daran,  diesem  dia- 
gnostischen Grundsatz  Rechnung  zu  tragen  und  erst,  wenn  ausgeschlossen 
werden  kann,  dass  dieser  Abschnitt  des  Fazialisverlaufs  erkrankt  ist, 
eine  Affektion  des  Facialis  an  einer  anderen  Stelle  als  Ursache  der  Ge- 
schmackslälmmng  anzunehmen.  Die  Diagnose  der  Lähmung  des  Facialis 
im  Bereich  der  genannten  Strecke  seines  Verlaufs  ist  leicht,  weil  die- 
selbe, wie  gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Fazialisparalyse 
seinerzeit  ausgeführt  werden  wird,  durch  sehr  prägnante  sonstige  Sym- 
ptome charakterisiert  ist  (verminderte  Speiehelsekretion  und  Gaumen- 
segelparese^. 

Hat  man  entschiedenen  Grund  zur  Vorausi?etzung,  dass  ein  anderer  Teil 
de?  Fazialisverlaufs  betroffen  ist,  so  darf  man,  im  Falle  die  Fazialislähmung  ohne 
Störung  des  Gehörs,  der  Speiehelsekretion  und  der  Gaumensegelsiellung  verläuft, 
daran  denken,  dass  die  Ageusie  ausnahmsweise  dun'h  Leitungshemmung  in  den 
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Geschmaeksfasern,  die  von  der  Chorda  aus  nach  der  Peripherie  durch  den  Facialis 

zum  Auriciilotempomlis  (V,  3)  gehen»  bedingt  ist.  Mindestens  ebenso  wabrschetu- 
lieh  wäre  übrigeiiB,  ih\m  hierbei  die  Aufhebung  der  Nervenleitung  eine  andere 
Anastomose  des  Facialis,  närnifch  die  Verb  in  düng  de^  N.  styioideue  mit  dem 
Glossopharyngeus  betrifft.  In  soichen  Fällen  müaete  die  Unterbrechung  jener 
Nebenbahn  der  Geschmaeksleitimg  genügen,  um  eine  wenigstens  partielle  Ageusie 
zustande  ^ii  bringen, 

Atuhthesie  im  Gebiete  des  Trigeniimis  mit  Geschmackssiortmg  in  deri^^^^^^^ 
cor  deren  Zungefikäffle  bedeutet,  dass  es  sich  um  LeituQgshemmung  im  *"^f*'f»'*' 
Stamme,  im  2.  Ast,  oder  im  3.  Ast  des  Quintus,  oder  aber  im  Lingualis 
allein  Iiandelt;  detm  aueh  dieser  Net'v  führt  Geschmacksfasefm  (wenn 
auch  nur  einen  kleinen  Teil)  dem  Gehirn  zu  (vergl,  Fig,  2,  S.  14).  Eine 
Differentialdiagnose  zwischen  Chordaaffektion  und  Affektion  dee  Lingualia 
über  dem  Abgang  der  Chorda  hat  SchwicrigkeiteD,  zumal  ja,  wie  sehoa 
erwähnt,  auch  in  der  Chorda  neben  den  Geschinacksfasern  auch  sensible 
Fasern  verlaufen.  Der  gewöhnUch  gemachte  diagnostische  Schluss  dass 
eine  Lingualisaffektion  über  dem  Abgang  der  Chorda  UnempRndhchkeit 
der  Zunge  gegen  taktile  Rei^e  ohne  Geschmacksatörung,  ein©  Chorda- 
affektion dagegen  nur  Geschmacksstöruug  ohne  Anästhesie  und  Faaialis- 
lähiüungserscheiimngen  bedinge ,  ist  daher  in  dieser  strengen  Fassung 
nicht  richtig.  Vielmehr  empfiehlt  es  sich,  die  Diagnose  je  nach  dem 
Überwiegen  eines  der  beiden  Symptome  zu  präzisieren,  so  dass  ausge- 
sprochene Geschmacksaufhebung  mit  leichten  Sensibilitätsstörungen  der 
Zunge  auf  Chordaaffektiouen,  exquisite  Anästhesie  mit  Andeutung  von 
Gesell macksstörung  auf  Leitungsunterbrechung  im  Liugualis  oberhalb 
des  Abgangs  der  Chorda  tympani  hinweist;  das  gleichzeitige  Vorhanden- 
sein vollständiger  Ageusie  und  vollständiger  Anästhesie  der  Zungen- 
scb leimbaut  endlich  würde  eine  Erkrankung  des  Lingualia  unterhalb  des 
Abgangs  der  Chorda  bedeuten.  Bei  den  letzLangeführteu  Fällen  ist 
natürlich  vorau gge setzt ,  dass  die  Anästhesie  sich  nur  auf  die  Schleim- 
haut der  Zunge  und  der  Mundhöhle  bezieht*  Sobald  neben  der  Ageusie 
Symptome  der  Anästhesie  im  übrigen  Gebiete  des  Trigeminus  vorhanden 
sind,  so  wäre  je  nach  der  Ausbreitung  der  Anästhesie  zu  entscheiden, 
ob  der  (2,  Aat  oder  der)  3.  Ast  des  Nerven  samt  seinen  Verbindungen 
mit  den  ßahnen  der  Geschmaeksfasern  lädiert  ist,  oder  ob  wegen  der 
Anästhesie  im  ganzen  Quintusgebiet  eine  Affektion  des  ganzen  Trige- 
minusstammes  zu  diagnostizieren  ist, 


Kutane  Anäeihede, 

Wie  schon  bemerkt,  umfasst  diese  Kategorie  von  Nervenkrank-   Fftrti«ii» 
heiten  Zustände   verminderter  Perzeptionsfähigkeit  der  Nerven,   welche  imduSgi 
die    verschiedenen    Empfindungsqualitäten:    Druck*,    Temperatur-    und  '*^°'""^*"' 
Schmerzempfindungen  vermitteln.  Dabei  kann  die  Störung  alle  zusammen 

oder  aber  nur  einzelne  derselben  (pariielle  Empfindungslahmungen)  be-  

treffen,  so  dass  also  im  einzelnen  Falle  nur  der  Druckainn  oder  nur  der 
Temperatursinn  gestört  ist,  in  anderen  Fällen  beide  intakt  sind,  aber 
die  Schmerzempßndung  aufgehoben  ist.  Bei  peripherer  Anä^tkesie  sind 
solche  pariielh  Empfindungslähmungen,    von  ganz  besonderen  Verhält- 

L«iib«,  Sp^KieUe  Diagnose^  II»  7>  Adll^  2 
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nissen  (partieller  Faserdegeneration   bei  Neuritis)    abgesehen,   nicht  zu 
erwarten. 

In  den  Gefühlsnervenstammen  liegen  nämlich  die  verschiedenen  Fasern 
zusammengedrängt  nebeneinander,  werden  also  naturgemäss  auch  zusammen  in 
ihrer  Funktion  beeinträchtigt.  Aber  auch  im  Gebiete  der  Endapparate  der  Haut, 
wo  am  ehesten  eine  isolierte  Störung  der  verschiedenen  Empfindungsqualitäten 
erwartet  werden  könnte,  ist  es  räch  dem,  was  wir  von  physiologischer  Seite  über 
die  anatomische  Verteilung  jener  Endapparate  wissen,  nicht  wahrscheinlich,  dass 
von  dieser  Seite  her  ganz  isolierte  partielle  Empfindungslähmungen  sich  ein- 
stellen werden.  Anders  ist  dies  bei  den  zentralen  Anästhesien.  In  Fällen  von 
Anästhesie,  die  vom  Gehirn  und  besonders  vom  Rückenmark  ausgehen,  sind 
partielle  Empfindungslähmungen  ganz  gewöhnlich  zu  beobachten.  Während  die 
in  das  Rückenmark  eintretenden  hinteren  Wurzeln  noch  die  gesamte  Sensibilitäts- 
fasermasse enthalten,  ihre  Zerstörung  also  eine  Aufhebung  jeder  Art  von  Gefühl 
nach  sich  zieht,  fmdet  mit  dem  Übertreten  der  sensiblen  Nervenfasern  in  das 
Rückenmark  eine  räumlich  geschiedene  Verteilung  der  die  verschiedenen  Emp- 
findungsqualitäten leitenden  Nervenfasern  statt,  so  dass  jetzt  je  nach  dem  speziellen 
Sitz  der  Rückenmarkserkrankung  partielle  Empfindungslähmungen  leicht  zustande 
kommen  können.  Besonders  häufig  findet  man  Aufhebung  der  Schmerz-  und 
Temperaturempfindung  neben  erhaltener  taktiler  Empfindung  bei  der  Syringo- 
myelie  (s.  u.). 

DUTarentiai-  Für  den  peripheren  Charakter  der  Anästhesie  ist  charakteristisch, 

d6?Mn-  dass  die  anästhetischen  Bezirke  der  bekannten  felderförmigen  anatomi- 
JILrip^eren  schon  Verteilung  der  sensiblen  Nerven  in  der  Haut  entsprechen,  während 
'^si^*  6^  Erkrankung  der  Wurzeln  und  der  zugehörigen  Bückenmarkssegmentey 
wie  neuerdings  gefunden  wurde,  die  anästhetischen  Zonen  in  der  Längs- 
achse der  Extremität  streifenförmig  angeordnet  sind,  und  endlich  bei 
zentralen  Gefühlsstörungen  (von  den  zentralen  Neuronen  im  Rückenmark 
und  Gehirn  ausgehend)  ein  derartiger  Typus  eingehalten  wird,  dass  die 
Begrenzungslinie  der  Anästhesie  quer,  d.  h.  senkrecht  zur  Längsachse 
des  Gliedes  verläuft  und  der  distalste  Abschnitt  desselben  am  stärksten 
von  der  Sensibilitätsstörung  betroffen  ist.  Diese  drei  Typen  (s.  Fig.  3 
A,  B,  C)  der  Anästhesieverteilung  besitzen  aber  nur  im  allgemeinen 
differentialdiagnostischen  Wert.  Namentlich  hat  sich  herausgestellt,  dass 
das  letztgenannte  Verhalten  —  stärkste  Beteiligung  der  distalen  Ab- 
schnitte der  Extremität  an  der  Anästhesie  —  nicht  nur  bei  Erkrankungen 
des  Gehirns  (namentlich  bei  der  Hysterie)  und  eventuell  auch  des  Rücken- 
marks, sondern  auch  bei  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven  zur  Be- 
obachtung kommt,  entsprechend  der  Tatsache,  dass  die  distalsten  Ab- 
schnitte den  grössten  Ansprüchen  in  bezug  auf  ihre  sensible  Funktion 
zu  genügen  haben,  also  auch  bei  einer  Schädigung  der  sensiblen  Bahnen 
überhaupt  am  meisten  Not  leiden. 

Neben  dem  in  der  Regel  vollkommenen  Mangel  an  partiellen  Empfindungs- 
lähmungen  kommt  für  die  Diagnose  der  peripheren  Anästhesien  weiterhin  in 
Betracht,  dass  die  Hautreflexe  und,  je  nach  der  Ausbreitung  und  Ursache  der 
Anästhesie,  auch  die  Sehnenreflexe  abgeschwächt  erscheinen  oder  vollständig 
fehlen.  Auch  die  Beachtung  der  genauen  Lokalisation  der  Anästhesie  auf  den 
Ausbreituugsbezirk  eines  einzelnen  Nervenstammes  oder  gar  Nervenzweiges  und 
die  Konstatierung  einer  Kombination  von  Motilitätsstörung  mit  Anästhesie  (wenn 
der  Nerv  gemischte  Fasern  führt)  trägt  zur  Stellung  der  richtigen  Diagnose, 
d.  h.  zur  Abgrenzung  der  peripheren  von  den  zentralen  Anästhesien  bei. 
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Die  dmgnoatbch  verwertbaren  Sffmptöme  dt^r  Anäslhesim  sind  teils  sub-  ®j«"i»t«ni* 
jektiverj  teib  objektiver  Art,   Bei  starker  ausgesprochenen  Graden  der  Anästhesie  lÄthMienV 
kommt  den  Kranken  die  Stumpfheit  des  Hautgefühk  ohne  weiteres   oft  in  un-    «»»J*»^*'«'^ 
arä genehmster  Weise  ssum  Bewussteein ;  namentlich  ist  dies?  dann  der  Fallt  wenn  Bi^hiijdotusM 
die  Hände  anädhetisch   und   für    feinere  Arbeiten    unbrauchbar  gewortien  sind,     aition. 
oder  wenn  die  Fussoklen  ihr  TastgefUhi  nirioren  haben^   und  der  Kranke  da- 
mit die  richtige  BeurteÜuug  seiner  KtVrper Stellung  eiribiisst.     In   ietzterein  FaUe 
leidet,  wenn    die  Äugen    geschlossen  werden    und    damit  der  wicbtigei  vom  Seh- 
organ vermittelte^  regulierende  Einfluss  auf  die  Koordination  wegfällt,  die  Äquili- 
brierung  des  Körpers  Not,  und  gerat  der  Körper  ins  Schwanken ;  übrigens  mnss 


Flg.  3. 

Die  ^rei  T^p^n  (\tT  BenfilUnitätsstüruiigcEi  an  der  Streckseite  der  oberen  Extremität 
(naeh  OeEiFTEi^tEft  und  Redlich). 

A   peripherer  Ttfpu*.     1   N.  sapriiclÄt*i(%     9  axlllnrift.    3^S  die  «iD2L4ti«t]  Ilari( nerven  an  di*r 
Btrpckieite.    0  N.  r«diiilii*    10  Ülnari^.    Ü.  M*xlmniis,     B  Scgmenidkr  l^pitii,  4— Ö  Zervikfll- 


die  Anästhesie  der  Fussohlen,  soll  sie  sieh  in  einer  für  den  Kranken  lästigen 
W^eise  geltend  machen,  doppelseitig  sein*  Selten  ist  die  Fußsohlen anäf*thesie 
peripherer  Natur,  gewöhnlich  Ist  sie  der  Ausdruck  einer  zentralen,  ^ipeziell 
spinalen  Erkrankung. 

Weniger  la-^tig^  aber  in  ihren  Erscheinungen  sehr  prägnant  sind  die  -^i"  ^"|JS^*lSf' 
usihesien  im  Gebiete  des  Trigeminus :  Die  Haut  des  Gesichts,  sowie  die  Bchleim- 
häute  der  angrenzenden  Körperhobleu  sind  gegen  mechanische,  thermi.'äche  und 
chemische  Reize  empfindungslos;  so  fühlen  die  Kranken  nicht,  wenn  ihnen  ein 
Fremdkörper  ins  Auge  gerat,  scharfe  Rei^e  die  Nasen  Schleimhaut  treffen,  die 
Zähne  mit  der  Zun^^e  in  Berührung  kommen,  der  Bissen  zwischen  Wangen- 
schlei mbant  und  Zabnreihe   tritt   u.  ä*     Infolgedessen  können  Verletzungen  der 
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Zunge,  Geschwüre  im  Mund,  auf  der  Conjunctiva  und  Cornea  sich  ausbilden, 
ja  eine  vollständige  Panophthalmie  sich  einstellen.  Zu  ihrer  Entstehung  tragen 
übrigens  ausser  der  Wirkung  der  von  aussen  her  das  gefühllose  Auge  ungehindert 
treffenden  Insulte  noch  verschiedene  Momente  bei,  nämlich  die  mangelhafte 
Tränen  Sekretion  (bedingt  durch  Lähmung  von  aus  dem  Facialis  stammenden 
durch  den  N.  petros.  superfic.  major  in  das  Ganglion  sphenopalatinum  über- 
tretenden Sekretionsfasern)  und  wohl  auch  irritative  Vorgänge  in  den  gelähmten 
Nerven,  die,  aus  den  bis  jetzt  vorliegenden  Erfahrungen  zu  schliessen,  generell 
trophische  Störungen  in  der  Peripherie  zur  Folge  haben.  Femer  kann  die 
Speichelsekretion    nach    dem,   was  wir    über   ihr   Zustandekommen    auf   reflek- 


Fig.  4. 

Verteilung   der   Hautnerren    an    der   Vorder- 
fläche der  oberen  Extremität  nach  Henle. 

8c  Xd.  supraclaviculares.  ax  X.  axillaris,  emd 
N.  cutaneus  niediulis  s.  int.  min.  cm  N.  cu- 
taneus  medius  (int.  major),  cl  N.  cutaneus 
lateralis  s.  N.  musculocutaneus  pcrforans 
Gasseri.  cp  X.  cutaneus  palmaris  n.  median!. 
pu  N.  palmaris  ulnaris  ex  n.  ulnarl.  me  Knd- 
äiüte  des  N.  medianus.  n  Endäste  des  N.  ulnaris. 


Fiff.  5. 

Verteilung    der   Hautnerven    an    der   Hinter- 
fläciie  der  oberen  Extremität  nach  Henle. 

«c  Nn.  supradavieulares.  ai  N.  axillaris.  cpB 
N.  cutaneus  post.  sup.  ex  radiali.  cmd  N.  out. 
medialis.  cpi  N.  cutaneus  post.  inf.  ex  radiali. 
cm.  N.  cut.  medius.  cl  N.  cut.  lateralis,  ra  N^ 
radialis  (Endäste),  du  Kam.  dorsalis  n.  ulnaris. 
me  Endzweige  des  N.  medianus  für  das  Nagel- 
glied der  3  mittleren  Finger. 


lorischem  Wege  durch  Reizung  von  Trigeminusfäden  der  Mundhöhle  wissen,  ab- 
nehmen (ich  selbst  besitze  darüber  keine  eigene  Erfahrung) ;  ebenso  leidet,  wie  wir 
früher  sahen,  die  Geschmacksperzeption.  Betrifft  die  Affektion  denTrigeminusstamm 
oder  den  ganzen  3.  Ast,  so  besteht  neben  der  Anästhesie  auch  eine  Lähmung 
der  Kaumuskeln  mit  sekundärer  Atrophie  der  letzteren.  Auch  eine  Abweichung 
der  Stellung  des  Gaumenbogens  und  der  Uvula  wurde  mehrfach  bei  Trigeminus- 
lähmung  beobachtet:  geringer  Tiefstand  des  hinteren  Gaumenbogens  auf  der 
Seite  der  Lähmung  und  Schiefstehen  der  Uvula  nach  der  kranken  Seite,  wahr- 
scheinlich bedingt  durch  die  Lähmung  des  von  V,  3  innervierten  M.  sphenosta- 
phylinus. 


Kutane  Anästhesie. 
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Ist  durch  die  Untersuchung  mit  den  einzelnen  Mittehi  zur  Prüfung 
der  Seusibilitätsintensität  (Berührung  der  Haut  mit  kalten  und  warmen 
Gegenständen,  mit  verschieden  gestalteten  Körpern,  Auflegen  von  Ge- 
wichten u.  ä.  oder,  um  den  Grad  der  Schmerzempfindlichkeit  zu  kon- 
statieren,  mit   dem   faradischen   Strom,    der  Spitze  einer  Nadel   usw.) 


Fi«:.  6. 

Verteilung   der  Hautnerven    an   der  Vorder- 
fläche der  unteren  Extremität  nach  Hbmle. 

ü  N.  ileoinguinalis.  li  N.  lumboinguinalis. 
se  N.  Bpcrmatious  ext.  ep  N.  cutan.  femoris 
post.  el  N.  cutan.  femoris  lateralis  s.  ext. 
er  N.  cruralis.  obt  N.  obturatorius.  cpe  N. 
communicans  peroneus  s.  cut.  oruris  post.  ext. 
n.  peronei.  sa  N.  saphenus  (major  s.  cut.  femor. 
int.  longus  e  n.  crurali).  cti  N.  communicans 
tibialis  s.  suralis.  per,  ram.  superfic.  n.  peronei. 
per,,  ram.  profund,  n.  peronei. 


Fig.  7. 

Verteilung    der   Hautnerven    an    der    Hinter- 
fläche  der  unteren  Extremität  nach  Hbnlb. 

cp  N.  cutaneus  femoris  post.  cl  N.  cut.  fem. 
lateralis,  obt  N.  obturatorius.  epm  N.  cutan. 
cruris  post.  med.  n.  peronei.  cpe  N.  communi- 
cans peroneus.  <a  N.  saphenus  n.  cruralis. 
cti  N.  communicans  tibialis.  epp  N.  cutaneus 
plantar,  propr.  n.  tibialis.  pll  N.  plantar, 
lateralis  n.  tibialis.  plm  N.  plant,  medialis 
n.  tibialis. 


zweifellos  festgestellt,  dass  die  Hautsensibilität  Not  gelitten  hat,  so  ist 
nunmehr  die  Ausbreitung  und  Begrenzung  des  auästhetischen  Bezirkes 
zu  ermitteln  dadurch,  dass  man  bei  der  Untersuchung  von  letzterem 
aus  nach  den  gesunden  Partien  fortschreitet  und  umgekehrt.  Hierauf 
folgt  die  Überlegung,  ob  eine  zentrale,  segmentale  oder  periphere  Form 
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der  Sensibilitätsstörung  vorliegt  (s.  o.  Fig.  3),  und  weiterhin,  tveHches 
Neixengehiei  bei  der  peripheren  Anästhesie  das  affiziei'te  ist.  In  letzterer 
Beziehung  entscheidet  einzig  und  allein  die  Kenntnis  der  anatomischen 
Verbreitung  der  einzelnen  peripheren  Nerven.  Es  wird  daher  vollständig 
genügen,  statt  die  Anästhesie  der  verschiedenen  Nervenbezirke  im  ein- 
zelnen abzuhandeln  (zumal  bei  der  Besprechung  der  Symptome,  die  der 
Lähmung  der  einzelnen  motorischen  Nerven  zukommen,  auch  das  Wich- 
tigste über  die  Lähmung  der  betreffenden  Hautäste  mitgeteilt  werden 
wird),  zur  Orientierung  einige  Schemata  der  Verteilung  der  sensiblen 
Nerven  zu  geben  (s.  Fig.  4 — 7  S.  20  und  21). 
AnMvthesia  Anhangsweise  soll  noch  erwähnt  werden,  dass  zuweilen  in  den  anästhetisch 

dolorosa,  gg^or^ßneu  Hautgehieten  lebhafte  Schmerzen  auftreten  (Anaesthesia  dolorosa). 
Die  Diagnose  dieser  speziellen  Form  der  Anästhesie  als  solcher  ist  leicht;  auch 
die  Deutung  der  auf  den  ersten  Blick  auffallenden  Erscheinung  hat  keine  Schwie- 
rigkeiten, wenn  der  Schmerzbezirk  genau  dem  Gebiet  der  anästhetisch  sich  ver- 
haltenden Hautnerven  entspricht  Es  handelt  sich  dann  um  eine  Anästhesie, 
bei  toelcher  die  Leitung  im  peripheren  Nervenstamm  (durch  Zerreissungen  des- 
selben, Neuritis  u.  ä.)  unierbrochen  ist,  während  im  zentralen  Stück  des  Nerven 
Reizungen  stattfinden,  deren  Effekt  nach  dem  Gesetze  der  „exzentrischen  Pro- 
jektion" eine  Schmerzempfindung  in  der  Peripherie  ist.  Die  Anaesthesia  dolo- 
rosa wird  am  häufigsten  bei  schweren  organischen  Erkrankungen  des  Trigeminus 
beobachtet. 
Periphere  Gemeingefühlsanästhesten.     In    diese  Kategorie   sind  die  muskulären  An- 

maskoiSre  ästhcsicn,  der  Verlust  der  von  den  Gelenken  und  Eingeweiden  vermittelten 
AnäHthesie.  Qgi^pjngefQl^le  u.  ä.  ZU  rechnen.  Nur  in  den  seltensten  Fällen  handelt  es 
sich  hierbei  um  periphere  Anästhesien;  die  Gemeingefühlsanästhesien  sind  viel- 
mehr meist  zentraler,  speziell  spinaler  Natur  und  spielen  bei  der  Diagnose  der 
Gehirn-  und  Rücken markskrankheiten  eine  massgebende  Rolle.  Der  wichtigste 
Faktor  für  die  Diagnose  peripherer  Gemeingefühlsanästhesien  ist  jeden&lls  die 
ätiologische  Seite  des  betreffenden  Falles,  indem  der  periphere  Charakter  der- 
selben in  praxi  nur  dann  anzunehmen  ist,  wenn  ein  bestimmter  Nervenzwdg, 
eine  zirkumskripte  Hautstelle,  ein  Muskel  usw.  eine  nachweisbare  tiefere  Liäsion 
erfahren  haben. 


Hyperästhesie.  —  Neuralgie. 

Wie  die  Anästhesie  betrifft  auch  die  Hyperästhesie  —  die  Steigerung 
der  Reizbarkeit  der  sensiblen  Nerven  —  teils  die  Nerven   der  höheren 
um°Ge'  Sinnesorgane,  teils  diejenigen  der  Haut.     Die  Hyperästhesie  der  Geruchs- 
Bchmacks-  und  GeschmacJcsnervefi  hat  praktisch  geringe  Bedeutung  und  kommt  als 
astJesfen.  periphere  Erkrankung  kaum  vor,    während  periphere  Geruchs-  und  Ge- 
schraacksparästhesien    als  Folge   von   Olfaktorius-    und  Fazialisläsioneu 
zuweilen   beobachtet    werden.     In    der   Regel    sind    die   genannten   Ab- 
weichungen  in   der  Reaktion   der   beiden  Sinnesnerven   zentraler  Natur 
und   treten   als   nicht   gerade  seltene  Symptome   im  Bilde  der  Hysterie 
und  Neurasthenie,  bei  Epilepsie  und  Psychosen  auf. 

Gegenüber  diesen  im  ganzen  seltenen  Sinnesnervenhyper-  und  par- 
ästhesien  ist  die  Hyperästhesie  der  HatUnerven  aus  peripheren  Ursachen 
eine  relativ  häufig  zu  beobachtende  Erscheinung  bei  Hautentzündungen, 
Neuritis  u.  ä.  Die  Diagno.se  gründet  sich  darauf,  dass  bei  Applikation 
von  Reizen  auf  die  Haut  die  Reaktion  der  Tastnerven   eine  gesteigerte 
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ist.  Die  Erhöhung  der  Erregbarkeit  kaim  so  tiedeutend  sei«,  dass  Bchoii 
die  leieaste  Berührung  der  Haut  (nicbt  erst,  wie  in  der  Norm,  zunehuaeii- 
der  Druck)  statt  des  Druckgefühls  schmerzhafte  Sensationen  hervorruft. 
Für  die  Diagnose  massgebend  ist»  daes  äussere  Reize  auf  die  hyperästhe- 
tischen Nervenbezirke  einwirken  müssen,  um  die  krankhafte  Übererreg- 
barkeit der  Nerven  zum  Ausdruck  zu  bringen. 

Anders  verhalten  rieh  die  Neuralgien,  bei  welchen  zwar  ebenfalls 
schwache  ilussere  Reize  Sciimerz  hervorrufen  können,  das  Charakteristische 
der  Erkriin kling  aber  daraaf  beruht,  dass  der  meisi  8ehr  heftige  Schme^'g 
auch  ohne  nachweisbare  äussere  lieiee  in  besUmmien  Nervetistämmen  oder 
'^fveigen  unflrlU  und  in  periodischen  Änfätlen  wiedm^kehri^  sti^ischen  u^lchen 
schmerzfreie  Inten-alle  liegen. 

Ausserdem  ist  bei  der  Diagnose  der  Neuralgien  und  ihrer  Unter- 
üdldidung  von  anderen  mit  Schmerzanfällen  einhergehenden  Zuständen 
darauf  zu  achten^  dass  im  \^erlaufe  der  meist  einseitig  befallenen  neural- 
gisch afßzierten  Nerven  namentlich  an  den  Stellen,  wo  dieselben  durch 
Knochen,  Muskeln  usw,  treten,  au!  Dnick  empfindliche  Sckmerj^skllen 
(Points  doulouroux)  ziemlich  regelmössig  sich  tiuden.  Mau  kann  die- 
selben nicht  nur  während  der  ÄnfÄlle,  sondern  gewölinhch  auch  in  der 
schmerzfreien  Zmsehenzeit  leicht  nachweisen,  sobald  man  mit  tiefem 
Druck  prüfend  den  Verlauf  des  Nerven  verfolgt  Sehmerzstellen  fehlen 
nueli  meinen  ßeobaclitungen  nur  in  seltenen  Fällen  gam^  und  ihr  Vor- 
handensein darf  mit  Reclu  als  ein  wichtiges,  die  Diagnose  wesentlich 
unterstützendes  Symptom  der  Neuralgie  angesehen  werden.  Die  Schmerii- 
tmfftlle?  können,  wie  schon  bemerkt,  spontan  auftreten  oder  durch  alle 
mögliciien  äusseren,  auf  die  neuralgische  Gegend  einwirkenden  Einflüsse, 
wie  Druck,  Bewegungen,  Kälte  oder  auch  durch  Husten,  Pressen  und 
gemütliche  Emotionen,  ja  schon  durch  Nahrungszufuhr  ausgelöst  werden. 

Eine  Folgeerscheinung  der  Neuralgie,  welche  für  die  Diagnose  mit 
verwertet  werden  kann,  ist  die  in  der  Zeit  der  Anfölle  und  auch  in  der 
schmerz&eien  Periode  veränderte  Reaktion  der  sensiblen  Nerven  im 
neuralgischen  Gebiet.  Es  machen  sich  in  dieser  Beziehimg  teils  Par- 
ästhesien  (Formikation,  pelziges  Gefühl),  teils  Hyperästhesie  bezw,  i?i/per- 
algesie  und  Hffpäsihesie  geltend.  Auf  der  Höhe  des  Paroxysmus  irradiiert 
nicht  selten  der  Schmerz  von  dem  neuralgisch  affizierten  Nerven  auf 
benachbarte,  seltener  auf  entferntere  Nervengebiete;  auch  Pulsverlang- 
sam ung  und  Erbrechen  werden  zuweilen  im  Anfall  beobachtet. 

Auch  die  motorische  und  vasomotorische  Nerven  Sphäre  z«igt  im  Verlaufe 
der  Neuralgien  Verantlenmgen.  Die  motorischen  Stömn gen:  Krämpfe,  besonders 
reflektorischet  ferner  Fseudopareseii  d*  h.  Reduktion  der  Bewegungäfähigkcit  in- 
folge der  SchmerzeD  sind  weniger  konstante  Begleiterscheinungen  als  die  raso' 
mtitorischen.  Nachdem  im  Anfang  der  Paroxysmcn  die  Symptome  des  Gefä^s- 
kriimpfes  (Blässe  und  Krdte  der  Haut)  mehr  oder  weniger  ausgepnlgt  waren, 
treten  sehr  bald  die  charnkterislischen  Erscheinungen  der  Gcf^s^rweiterung 
unter  Rötung  der  Haut  unti  Schleimhäute  ein.  Damit  in  Zusammenhang  stehen 
Sekretionsstömngen  verschiedener  Art,  die  als  Begleiterscheinungen  der  Neural- 
gien giinz  gewöhnlich  sind:  stärkere  Tränen*  und  Schweissabsonderung  bei  ge- 
röteter Hmit,  Siilivation  u.  ix.  Ein  Teil  dieser  sekretorischen  Alterationen  ist 
jedenfalls  auf  Innervaüonsstörungen  in  den  Vasomotoren,  speziell  den  Gefäss- 
dilatatoren,    ein  Teil    wohl    auch   auf  direkte  ReiEung  der  Sekretionanerven  zu 
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bezleheu.  Auch  irophhche.  Störungen  aller  Art  werden  im  Verlaufe  der  Neur- 
algien m  dem  betreffenden  Nervengebiet  beobachtet:  Verdünnung,  in  anderen 
Fällen  Verdickung  und  Rauhigkeit  der  Hautdecken,  Zunahme  oder  Abnahme 
des  Fettpolcitere,  umschriebeneä  Haulodem,  Verfärbung,  Ausfall  oder  auch  reich* 
hchereö  Wachstum  der  Haare,  verschiedene  Exantheme  (Erytheme,  Urticaria,  vor 
allem  Herpes), 

Hält  die  Neuralgie  lauge  an,  so  entwickelt  sich  gewöhnlich  eine  Störung 
des  Allgemeinbefindens:  Dyspepsie,  mangelhafte  Ernährung  u*  a.  Auch  das 
psych  lache  Verhalten  kann  mit  der  Zeit  beeinträchtigt  werden  in  Form  ein- 
facher Missstimmung,  zuweilen  sogar  förmlicher  Melancholie, 

Die  Diagnose  der  Neuralgie  ist  nach  dem  eben  Erörterten  gewöhn* 
lieh  leicht  und  sicher  zu  stellen.  Indessen  kommen  iti  der  Praxis  doch 
auch  Fälle  vor^  in  welchen  eine  Verwechselung  der  Neuralgien  mit 
anderen,  unter  heftigen  Schmerzen  auftretenden  KrankbeitszuständeD 
möglich  ist.  Wir  haben  daher  noch  speziell  die  Bifferentialdiagnose  zu 
besprechen. 

In  der  Regel  leicht  zu  unterscheiden  sind  die  SchmerzeUj  die  durch 
enfzündUche  Affekiwneti  hervorgerufen  werden.  Sie  treten  nicht  rein 
paroxysmenartig  auf,  sind  nicht  streng  auf  den  Verlauf  eines  einzelnen 
Nerven  lokalisiert  und  steigern  sich  in  gleichem  Masse  mit  der  Ent- 
zündung, die  über  kur:^  oder  lang  durch  untrügliche  Zeichen  (Schwel- 
lung, Rötung,  Exsudation  usw.)  unverkennbar  wird.  Schwieriger  schon 
ist  zuweilen  die  Differentialdiagnose  zwischen  Neuralgie  und  rhetimati- 
schefi  MnskeUehmerBen,  Im  allgemeinen  ist  der  Muskelrheumatismiis 
dadurch  als  solcher  charakterisiert,  dass  dabei  die  Muskehi,  nicht  die 
Nerven,  druckempfindlich  sind  und  die  Schmerzen  nicht  in  Anfällen, 
vielmehr  nur  durch  Kontraktion  oder  Spannung  des  betreffenden  affi- 
zjerten  Muskels,  sowie  durch  quetachenden  Druck  auf  denselben  her- 
vorgerafen  werden.  Bei  Muskeln ,  deren  Lage  mit  der  Ausbreitmig 
einzelner  Nerven  zusammenfällt,  wie  bei  den  Interkostalmuskeln,  wird 
die  Diagnose  etw^as  komplizierter,  beispielsw^eise  besonders  dann,  wenn 
mehrere  Interkostal  nerven  neuralgisch  affiziert  sind.  Auch  hier  hilft 
der  Umstand,  dass  die  Schmerzen  beim  Muskelrbeumatiümus  von  der 
Thoraxbewegung,  speziell  stärkerer  Atmimg  abhängig  sind,  die  typischen 
Scbmerzstellen  und  ebenso  die  bekannten  Begleiterscheinungen  der 
Neuralgie  fehlen,  und  der  Schmerz  keinen  ausgesprochen  paroxysmalen 
Charakter  hat,  über  die  Schwierigkeiten  der  Diagnose  hinweg.  Ahn* 
liehe  Gesichtspunkte  gelten  für  die  Unterscheidung  von  Neuralgien  und 
Gelenkschmerzen.  Selbst  wenn  die  Gelenkaffektion  mit  Schmerzirradiatiou 
verbunden  iöt,  konzentrieren  sich  die  Schmerzen  doch  wesentlich  auf 
das  betreffende  Gelenk  und  werden  durch  aktive  und  passive  Bewegung 
desselben  regelmässig  gesteigert-  Vom  Knochen  oder  Periost  ausgehende 
Schmerzen  können  kaum  zu  Verwechslung  mit  Neuralgien  Verankssuog 
geben,  wenn  eine  geiiaue  Lokaluutersuchung  vorgenommen  wird,  und 
die  prägnanten  Charaktere  der  neuralgischen  Schmerzen  bei  der  Diffe- 
rential diagnose  im  Auge  behalten  werden.  Noch  am  ehesten  kann  man 
in  einzelnen  Fällen  im  Zweifel  sein,  ob  neuralgische  oder  hysterwcke 
Schmerzen  (Hyperalgesie,  Hyperästhesie  der  Haut,  Myodynien  u.  Ä,) 
im  eiüaselnen  Falle  vorliegen,  um  so  mehr,  als  echte  Neuralgien  im 
Bilde  der  Hysterie  nicht  selten  sind     Oft  hängt  es   von  dem  subjek- 
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tiven  Ermessen  des  Arztes  ab^  ob  er  Schmerzen  bei  Hysterischen  als 
wirkliche  Neuralgieu  bezeichnen  will,  oder  nicht.  Schmerzhaft! gkeit 
der  Wirbel  findet  sich  bekauntÜch  bei  Hysterischen  fast  immer;  Emp- 
findlichkeit der  Donifortsätze  der  Wirbelsäule  auf  Druck  kommt  aber 
auch  bei  Neuralgien  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  sehr  gewöhn- 
lich vor,  so  dass  der  WirbelschmerÄ  kein  exklusives  differeiitialdiagnosti' 
sches  Merkmiü  abgibt  Jedenfalls  müssen  die  öfter  genannten  Charaktere 
der  ueuralgisciien  Schmerzen  voll  entwickelt  sein,  wenn  man  berechtigt 
sein  soll,  bei  Hysterischen  von  Neuralgien  zu  sprechen  und  von  der 
Diagnose  der  hysterischen  Hyperästhesie,  Gelenk  neurose  e(c.  ahziisehen. 
Beachtung  verdient,  dass  die  hysterischen  Pseudoneural gien  weniger 
bestimmt  lokalisiert  sind,  als  die  echten  Neuralgien,  und  dass  die  lutensi- 
tÄt  des  Schmerzes  von  psychischen  Einflüssen  mehr  als  bei  den  letzteren 
abhängig  ist,  über  die  Unterscheidung  der  Tngeminusneuralgien  von 
der  Migräne  wird  seinerzeit  bei  der  Besprechung  der  Prosopalgie  aus- 
führlich die  Rede  sein. 

Sehr  schwierig  kann  die  Unterscheidung  der  Neuralgie  von  der 
Neuritis  werden,  zumal  Übergänge  zwischen  beiden  Krankheiten  vor- 
kommen und  im  Verlaufe  anscheinend  exquisiter  Neuralgieu  exzidierte 
Nervenstücke  bei  der  anatomischen  Untersuchung  in  einzelnen  Fällen 
neuri tische  Veränderungen,  in  anderen  aber  selbst  nach  jahrelangem 
Bestehen  keine  materiellen  Alterationen  ergaben.  Vorderband  muss 
daran  festgehalten  werden,  dass  bei  der  echten  Neuralgie  nachweisbare 
anatomische  Veränderungen  der  Nerven  fehlen  und  wahrscheinlich  nur 
Ernährungsstörungen  im  Nerven,  vielleicht  auch  Zirkulationsverände- 
rungen u.  ä.  der  Krankheit  zugrunde  liegen.  Es  ist  deswegen  auch 
notwendig,  im  einzelnen  Falle  zu  erwägen,  ob  Neuralgie  oder  Neuritis 
vorliegt.  Bei  den  Neuralgien  ist  der  Schmerz  ausgesprochen  paroxysmal, 
bei  der  Neuritis  mehr  kontinuierlich;  der  Nerv  ist  bei  letzterer  in  seinem 
ganzen  Verlauf  gegen  Druck  empfindlich,  zuweilen  auch  als  geschwollen 
zu  konstatieren,  während  bei  der  Neuralgie  Jede  Anschw^ellung  fehlt 
und  die  Druckempfindlichkeit  auf  einzelne  Punkte  konzentriert  ist.  Bei 
der  Neuritis  gesellen  sich  hierzu,  viel  regelmässiger  als  bei  der  Neuralgie, 
Anästhesie,  und,  wenn  es  sich  nicht  um  eine  Erkrankung  rein  sensibler 
Nerven  handelt,  bleiben  Lähmutigseracheiuungen ,  Muskelatrophie  und 
Aufhebung  der  Reflexe  nicht  aus, 

Ist  man  durch  Beachtung  der  typischen  Erscheinungen  des  Leidens 
und  mit  Hilfe  des  angegebenen  differeutialdiagnostischeu  Verfahrens 
zur  Überzeugung  gekommen,  dass  eine  Neuralgie  im  einzelnen  Falle 
vorliegt,  so  ist  nunmehr  der  Sitz  derselben  festzustellen.  Die  Bestim- 
mung, welcher  Nerv,  bezw.  Nervenast  von  der  Neuralgie  befallen  ist, 
hat  für  den  mit  der  Nervenanatomie  Vertrauten  natürlich  keine  Schwierig- 
keiten. Eine  andere,  iNreniger  leicht  2U  entscheidende  Frage  ist  es  unter 
Umständen,  ob  man  es  mit  einer  rein  petipherefi  Netiral^ie  zu  tun  hat, 
oder  ob  di.  neuralgischen  Erscheinungen  Symptomv  einer  ErJcranhmg 
des  zentralen  Nervenst/stertis  sind,  indem  die  durch  Hückeumarksleiden, 
epeziell  Tabes,  durch  Hirntumoren,  Meningitis  u.  a,  erzeugten  Schmerzen 
nicht  selten  einen  exquisit  neuralgischen  Charakter  annehmen  können. 
Die  Diagnose  bat  vor  allem  die  neben  den  heuralgiformen  Schmerzen 
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bestehenden,  auf  ein  Gehirn-  und  Rückenmarksleiden  direkt  hinweisenden 
Symptome  zu  beachten:  Lähmungs-  und  Reizerscheinungen  in  motori- 
schen und  sensiblen  Nervenbahnen,  die  abseits  von  dem  neuralgischen 
Nervengebiete  liegen,  gleichzeitige  Insuffizienz  der  Blasen-  und  Mast- 
darmfunktion, Augenbefunde,  die  auf  einen  zentralen  Sitz  des  Nerven- 
leidens bezogen  werden  dürfen,  wachsende  Verkrümmungen  der  Wirbel- 
säule, Störungen  der  Funktion  einzelner  Gehirnnerven  und  der  psychi- 
schen Tätigkeit  u.  ä.  Eine  der  häufigsten  Formen  neuralgiformer 
Schmerzen  zentralen  Ursprungs  bilden  ausser  den  hysterischen  beson- 
ders die  „Neuralgien",  welche  die  Tabes  dorsaHs  begleiten,  oder  die- 
selbe, wie  so  häufig,  einleiten.  Die  Diagnose  derselben  als  eines  Sym- 
ptoms der  Rückenmarkschwindsucht  ist  glücklicherweise  dadurch  er- 
leichtert, dass  sie,  ganz  seltene  Ausnahmen  abgerechnet,  mit  einer 
anderen  für  das  Initialstadium  der  Tabes  charakteristischen  Erscheinung 
(der  reflektorischen  Pupillenstarre  oder  der  Aufhebung  des  Patellar- 
sehnenreflexes  u.  a.)  einhergehen,  so  dass  die  Erkennung  der  „Tabes- 
neuralgien" als  solcher  fast  ausnahmslos  leicht  und  sicher  gelingt.  Sind 
die  Neuralgien  nur  mit  Aufhebung  des  Patellarsehnenreflexes  vergesell- 
schaftet, so  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  eine  Krankheit,  die  eben- 
falls häufig  mit  dem  letztgenannten  Symptom  einhergeht,  der  Diabetes 
mellitus,  ganz  gewöhnlich  Neuralgien  im  Gefolge  hat.  Eine  Untersuchung 
des  Harns  auf  Zucker  ist  also  unerlässliche  Vorbedingung  für  die  end- 
gültige Diagnose  der  speziellen  Natur  der  Neuralgie. 

Atio-  Nach    dem   eben  Erörterten   bedarf   es    wohl  keiner  weiteren  Ausführung, 

DiSSoee.  dass  die  Diagnose  der  Neuralgie  nur  eine  unvollständige  ist,  solange  nicht  im 
einzelnen  Falle  auch  die  Ursache  des  Leidens  aufgefunden  wird.  Diese  ätiolo- 
gische  Seite  der  Diagnose  ist,  von  allem  anderen  abgesehen,  schon  um  des- 
willen von  höchster  Bedeutung,  weil  fast  ausschliesslich  hierdurch  die  Therapie 
der  speziellen  Form  von  Neuralgie  die  Erfolg  versprechende  Richtung  ge- 
winnt Ich  empfehle  in  dieser  Beziehung  nach  folgender  praktischen  Methode 
vorzugehen : 

Ist  der  Charakter  des  Nervenleidens  als  Neuralgie  festgestellt,  so  hat  man 
zuerst  zu  überlegen,  ob  dieselbe  nur  ein  stärker  hervortretendes  Symptom  einer 
Erkrankung  des  zentralen  Nervensystems  ist,  oder  nicht.  Kommt  man  unter 
Berücksichtigung  der  soeben  aufgestellten  Grundsätze  zu  dem  Schlüsse,  dass  dies 
nicht  der  Fall  ist,  so  besteht  nunmehr  die  Aufgabe  des  Diagnostikers  in  dem 
Aufsuchen  einer  Schädlichkeit,  die  den  neuralgisch  affizierten  Nerv  direkt  be- 
troffen hat.  Hier  ist  zunächst  auf  traumatische  und  mechanisch  wirkende  Ein- 
flüsse zu  achten,  zumal  diese  im  Gegensatz  zu  anderen  Ursachen  der  Neur- 
algien objektiv  nachweisbar  sind:  in  den  Nerven  oder  dessen  Umgebung  ein- 
gedrungene Fremdkörper,  Wunden  mit  ihren  Folgen  (konstringierenden  Narben  u.a.), 
Periost-  und  Knoehenerkrankungen  (Periostitis,  Zahnkaries  usw.),  die  zu  Druck 
auf  die  vorbeiziehenden  oder  die  durch  Knochenkanäle  tretenden  Nerven  Ver- 
anlassung geben,  ferner  den  Nerven  selbst  betreffende  Entzündungszustände  und 
Neubildungen  (Neuritis,  Neurome),  Geschwülste  (Neoplasmen,  Hernien,  Schwanger- 
schaft, Kotanhäufungen  u.  a.),  die  von  der  Nachbarschaft  her  einen  Druck  auf 
die  Nerven  ausüben  können.  Es  ist  daher  speziell  bei  Neuralgien  der  unteren 
Extremitälen  die  Exploration  per  vaginam  und  rectum^  sowie  die  Unter* 
suchung  der  Bruchpforten  nie  zu  versäumen. 

Ergibt  sich  nach  dieser  Richtung  hin  kein  Anhaltspunkt  für  die  Ent- 
stehung der  Neuralgie,   so  ist  auf  die  Möglichkeit  einer  Einwirkung  chemischer 
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Noxen  und  besonders  von  Infektionsst offen  zu  achtenj   in  erster  Linie  auf  das  ^M 

Bestehen    der    am    hiiufij^sten    zu  Neuralgien    führenden  Maiariaitifehtion.     Im  ^| 

diagnosli suchen  Interessie   ist   es   indiziert,    i?obald    die  Neuralgie  in  sfieitlich  regel-  ^H 

massig  erfolgenden   Faroxysmen    auf  tritt,   oder   die  Mik  slcli  al^  vergrosaert  er-  ^M 

weist,  verso<;hs weise  Chinin  z\i  geben^  um  ex  juvantibus  die  Diagnose   fester  zu  ^H 

begründen.    Ganz  sicher  sind  freilich  die  darauf  ba^^ierten  diaguosilschen  Bchlüeee  ^H 

nirht,  selbst  wenn  alle  die  genannten  eine  Malarianeuralgie  wabrseheinlicb  machen-  ^M 

i\en  Momente  vereint^  in  einem  Falle    sieh  finden,    wie  folgendem  eklatante  Bei-  ^H 

^piel  au^  meiner  Praxi b  beweist.  ^H 

Eine  ca.  30  jährige  Dame  erk  rankte  nachdem  sie  in  einer  Malarla-vardHeh-  ^M 

ti^en  Gegend    mehrere  Wochen   verweilt  hatte^   an  Supraorbital  neu  ralgie,   welche  ^M 

in  «ehr  heftigen  Seh  merz  [mroxysmen  sich  äusserte    Milz  gross,  palpabeL    Chinin  ^H 

wirkt  anfangs  vortrefflich,   coupiert  die  Anfalle   jedeümnl  prompt.     Im  weiteren  ^H 

Verlauf  NachlasÄ  der  guten   Wirkung   de^   Chinins;    mangelhafter  Erfolg   einer  ^M 

elektri^-hen  Kun    Gelegentlich  eine  Revision  der  Zahuplonjben  durch  den  Zahn-  ^M 

artt  wird  an  einem  Zahn  mit  schlecht  sitzender  Plombe  Fortschreiten  der  Karies  ^| 

unter  derselben  konstatiert.    Die  entÄprechende  Zahnoperation  entfernt  die  monate*  ^M 

lang  allen  JSütteln  trotzende  Bupraorbitalneundgie  sofort  dauernd!  ^H 

Andere   Infektionskrankheiten    geben    viel    seltener  Anlass   zu  Neuralgien,  ^H 

so  u.  a.  Pocken,    lieginnender   Typhus^,    Influenza,    Syphilis.     Lets^tere  kann  da-  ^H 

durch»   da  SS  Perio^^titiden^    Gummata  n.  ä.    den  Nerven  mechanisch  lädieren,   fn-  ^M 

direkt    die   Ursache    von   Neuralgien    werden.     Eine    andere  Frage   ist,    ob  der  ^H 

i^yphili tische  Infekttonsstoff   als   solcher   Neuralgie  erzeugen    kann,    d,  h.  ob  im  ^M 

Frühsfadium  von  Syphilis  beobachtete  Neuralgien  auf  syphilitische  Infektion  he-  ^H 

zogen  werden  dürfen.     Eä  ist  nur  äusserat  3iweifelhaft^   ob  dies  jemals  der  Fall  ^H 

ist,   da   ich    trotz   sehr   reichen  klinischen  Materials  auf  den  von  mir  dirigierten  ^| 

Syphilidokliniken    kein   einziges  Beispiel   einer  solchen  echten  syphilitisch-infek-  ^M 

tiüsen  Neuralgie   gesehen   habe.     Etwas   heiser   steht   es   mit  der  Bicherheit  des  ^H 

Nachweises,  dass  liäuxikutifmen  mit  Alkohol  und  Nikotin    direkte  Ursache  von  ^M 

Neuralgien  sind:  sichergestellt  ist  der  Znsammenhang  von  Neuralgien  mit  Blei-,  ^M 

Kupfer'    und    allenfalls    mit   Quecksilber-    und  Jodvergiftung.     Von   einer    ver-  ^| 

änderten  Zusammen se+lzung   des   Blutes  darf  weiterhin  das  Auftreten   v*on  Neur-  ^H 

algien    hei   Nephritl&kranken    und    Individuen,    die   an    gewissen  Konstituüona-  ^M 

krankheiten,    speziell  an   Givht  und  IHtthetes  leiden,   abhüngig  gemacht  werden;  ^M 

es  igt  daher  hei  der  Nachforschung  riMch  der  l  r^ache  der  Neuralgie  im  einzelnen  ^| 

Fall  auch  auf  die§e  Grundkrankheiten  Rücksicht  zu  nehmen,  ^M 

Für  zweifeüoB  halte  ich  ferner  die  Beziehung  der  Et'käiiung  tm  Entstehung  ^M 

von    Neuralgien    {^^rhetimaÜickt^^  Nevrolgien).     Mag   mau   auch  übi^r  den  Wert  ^H 

der  Erkaltung  als  ätiologischen  Prinzips  absolut  skepti£>ch  denken^    so  beisst   es  ^| 

doch  meiner  Ansicht   nach  den  Tatsachen  Gewalt  antun,    wenn  man  die  Kälte-  ^M 

Wirkung  als  Ursache   von    Neuralgien    schlechtweg    leugnet.     Nach  meiner  Er-  ^H 

fahrung  gibt  es  Fälle,    wo   die  unvermittelte  Einwirkung  eisiger  Kälte  auf  eine  ^| 

zirkumskripte  Stelle  der  Haut  den  hier  verlaufenden  Nerven  ganz  zweifellos  in  ^M 

den  Zustand  dar  Neuralgie  versetzL    Ein  Beispiel,  meine  eigene  Person  betreffend,  ^M 

das  den  Wert  eiJies  Experiments  beanspruchen  kann,   mag  i^uni  Beweis  hierfür  ^M 

angeführt  sein,  ^B 

Bei  den  zahlreichen  Gliedern  meiner  Familie  istt  soweit  ich  denken  kann,  |^,t*Jft!p*hJM 
nie  ein  Fall  von  Neuralgie  vorgekommen;  ich  selk'st  hal>e  vor  ca,  20  Jahren  an  dpr  Keur- 
einer  längerdauernden  Neuralgie  des  Supraorbltalis,  sonst  aber  weder  vorlier  noch  *  ^Kia^*^' 
nachher  an  Neuralgien  gelitten.     Ich  akquinerte  die  Neuriügie  folgend ermassen :    wirjiaa^. 
Auf  einer  Reise,  die  ich  vollkommen  gesund  antrat^  hatte  ich  eine  Stunde  lang 
im  offenen  Wagen  gegen  einen  ganz  ungewöhnlich  stiuken,  eisigen  Noniwind  zu 
fahren.     Ich  verwahrte  mich  dagegen  so,  dass  ich  eine  Kapuze  vollständig  über 
das  Gesicht  zog  und  dabei  nur  einen  kleinsten  Teil  der  Stirn  über  dem  linken 
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Auge  und  dieses  selbst  frei  Hess.  Während  der  Fahrt  empfand  ich  den  scharfen 
kalten  Wind  an  der  blossliegenden  Hautstelle  äusserst  unangenehm;  als  ich 
nach  einer  Stunde  aus  dem  Wagen  stieg,  fühlte  ich  heftige  Schmerzen  über 
dem  linken  Auge  und  war  von  da  ab  mit  einer  regelrechten  Neuralgia  supra- 
orbitalis  behaftet,  welche  erst  nach  mehreren  Monaten  allmählich  sich  verlor. 

Endlich  sei  noch  kurz  erwähnt,  dass  in  einzelnen  Fällen  keine  Ursache  auf- 
gefunden werden  kann,  in  anderen  Fällen  Erkrankungen  des  Uterus,  der  Ovarien, 
des  Darms  usw.  Neuralgien  an  entfernten  Stellen  des  Körpers  hervorzurufen 
und  zu  unterhalten  scheinen  (,,Reßexneuralgie"),  Ausserdem  muss  bei  der  Dia- 
gnose der  Neuralgien  auf  prädisponierende  Momente,  speziell  auf  gleichzeitig 
bestehende  Anämie^  deren  Bedeutung  für  die  Genesis  der  in  Frage  stehenden 
Nervenkrankheit  schon  früher  erörtert  wurde,  auf  die  Körperkonstitution  und 
Beschäftigung  der  Erkrankten,  auf  das  Bestehen  einer  Arteriosklerose,  das  Vor- 
angehen körperlicher  und  geistiger  Überanstrengungen,  auf  hereditäre  Verhält- 
nisse und  eine  „neuropathische  Disposition"  (Epilepsie,  Neurasthenie,  Psychosen) 
Rücksicht  genommen  werden.  Besonders  ist  auch  auf  gleichzeitige,  ausgesprochene 
Symptome  von  Hysterie  zu  achten. 

Mit  Hilfe  der  angegebenen  Regeln  gelingt  es  fast  ausnahmslos 
leicht,  die  Diagnose  auf  Neuralgie  zu  stellen;  ebensowenig  schwierig  ist 
es  für  den  Arzt,  der  die  anatomische  Ausbreitung  der  einzelnen  Nerven 
kennt,  im  einzelnen  Fall  zu  bestimmen,  welcher  Nerv  von  der  Neuralgie 
betroffen  ist.  Wir  könnten  es,  also  namentlich  unter  Hinweis  auf  die 
S.  20  u.  21  angeführten  Schemata,  füglich  unterlassen,  die  Diagnose 
der  Neuralgie  der  einzelnen  Nerven  noch  speziell  zu  besprechen,  wenn 
nicht  im  Verlauf  derselben  gewisse  Details  im  Krankheitsbilde  hervor- 
träten, die  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Neuralgien  im  allge- 
meinen nicht  Erwähnung  finden  konnten.  Doch  werden  kurze  diagno- 
stische Bemerkungen  genügen,  um  die  nötigen  Ergänzungen  für  die 
Diagnose  der  Neuralgie  der  einzelnen  Nerven  zu  liefern. 


Neuralgie  einzelner  Nerven. 

Neuralgie  des  N.  trigetninus,  Prosopalgie, 

Neuralgie  Die  für  die  Diagnose   der  Neuralgien  im  allgemeinen  ausführlich 

^minur  erörterten  Grundsätze  gelten  in  allen  Einzelheiten  für  die  häufigste  (ein 
Drittel  aller  Neuralgien),  in  praxi  wichtigste  Neuralgie  —  die  Prosopalgie, 
Namentlich  treten  bei  den  Neuralgien  des  Trigeminus  die  verschiedenen 
Begleiterscheinungen  besonders  stark  und  charakteristisch  hervor:  die 
Schmerzirradiation,  die  Hyperästhesie  und  Anästhesie,  Zuckungen  im 
Gesicht  und  speziell  auch  vasomotorische  und  sekretorische  Symptome: 
Blässe  oder  gewöhnlich  starke  Rötung  der  Gesichtshaut  und  der  Schleim- 
häute (der  Nasen -Mundschleimhaut  und  besonders  der  Conjunctiva), 
Veränderungen  der  Haare,  Verdickung  der  Gesichtshaut  usw.  Vor  allem 
aber  komplizieren  die  Trigemiuusneuralgien,  entsprechend  dem  Verlauf 
von  Sekretionsfasern  im  Quintus.  sekretorische  Störungen:  Tränenfluss, 
Salivation  und  in  seltenen  Fällen  Steigerung  der  Sekretion  der  Nasen- 
schleimhaut. 

Selbstverständlich  ist  das  Bild  ein  anderes,  je  nachdem  der  Stamm 
oder  nur  einzelne  Äste  und  Zweige  des  Trigeminus  affiziert  sind,   und 
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ist  hierauf  bei  der  Diagnose  in  erster  Linie  Rücksicht  zu  nehmen.    Die  H 

Hauptpunkte    für    die    Unterscheidung   der    Neuralgien    der    einzelnen  H 

Quintnsäste  voneinander  ßind  folgende:  ^* 

Neuralgie  des  1,  Astes  [N.  ü}ihthalmicu)i  Verbreitung  des  Schmerzes  ^^'^^1'^* 
im  ganzen  Bezirke  des  Ramus  ophthalmicus  oder  in  einzehien  Zweigen  ™i«** 
desselben,  am  häutigsten  im  N.  supraorbitalis,  in  dessen  Bereich  der 
Schmerz  speziell  in  der  Stirn  bis  aiuni  Scheitel  innauf,  in  der  angrenzen- 
den Schläfenhaut  und  im  oberen  Augenlid  seinen  Sitz  hat.  Dabei  be*  ^1 
steht  Rötung  der  Conjunctiva,  gesteigerte  Tränensekretion  und,  waa  ^M 
diagnostisch  besonders  wichtig  ist,  ein  fast  konstanter  Drnckschmerzpunkt  ^M 
am  Foramen  supraorbitale,  seltener  auch  an  anderen  Stellen,  wie  am  ^| 
inneren  Augenwinkel  oder  an  der  Nase*  Hierdurch  und  eventuell  durcb  die  ^M 
auf  den  Verlauf  des  Nerven  lokalisierte  Empfindlichkeit  bei  äusserem  ^| 
Druck  unterscheidet  sich  die  Snpraorbitalneuralgie  von  den  sonst  leicht  H 
damit  zu  verwechselnden  Schmerzanfällen  bei  der  Migräne  und  anderen  H 
Formen  von  Zephalatgie,  Die  Trigeminusneuralgie  beruht  sehr  häufig  H 
auf  Malariainfektion,  die  fast  hiimer,  wenn  sie  zu  Neuralgien  Verau-  ^M 
lassung  gibt,  gerade  den  N.  supraorbitalis  affiziert;  ähnliches  gilt  von  ^M 
der  InHuenza.  Auch  der  Eintiuss  der  Erkältung  macht  sich  bei  der  ^M 
Entstehung  der  Neuralgie  gerade  dieses  Nerven  geltend-  Ferner  können  ^M 
Erkrankungen  der  Masen*  und  Stirnhöhle,  indirekterweise  auch  Karies  H 
der  Zähne,  die  gewöhnlich  nur  zu  Neuralgien  im  2.  und  3.  Ast  des  H 
Trigeminus  führt,  Supraorbitalneuralgie  bedingen,  was  bei  der  Diagnose  H 
mit  Rücksicht  auf  die  therapeutische  Indikation  wohl  tu.  beachten  ist  H 
(vergL  den  früher  angeführten  Fall  S.  27).  Im  übrigen  sind  die  allge-  J 
meinen  diagnostischen  Anhaltspunkte,  das  Vorhandensein  von  Begleit-  H 
erscheinnngcu  u*  ä.,  speziell  auch  für  die  Diagnose  der  Neuralgia  supra-  H 
Orbitalis  massgebend.  ^B 

Neuralgk  des  2.  Astes  {Nmralgia  supramaxillaris).   Von  den  Zweigen  NeyrrnigÄi 
des  Supramaxillaris,  deren  Verbreitungsbezirke  hier  aufzuführen  unnötig  timlm^tL. 
ist,  wird  weitaus  am  häufigsten  der  N.  infraorbitalis  befallen  mit  Lokali* 
aation  des  Schmerzes  am  unteren  Augenlid,   an  den  Wangen,   der  seit- 
lichen  Nasengegend    usw.      Der   HauptschmerEpunkt    findet    sich    am  ^H 
Foramen  infraorbitaie.    Von  den  anderen  neuralgisch  afözierten  Nerven-  H 
zweigen  des  2,  Astes  sei  noch  speziell  der  N.  alveolaris  superior  ange-  H 
führt  wegen  seiner  Beziehung  ^u  den  Krankheiten   der  Zähne  und  des  ^| 
AI veolarfort Satzes  des  Oberkiefers;   unter  anderem    kommen   aucli  ätio-  ^| 
logisch-diagnostisch  die  sklerosierenden  Prozesse  in   den  zahnlosen  Ah  H 
veolarfortsätzen  alter  Leute  in  Betracht.  ^ 

Nmralgie  des  3.  Asies  (N.  injramaxiUaris),     Am  häufigsten  ist  die  «itaf»!«*» 
Neuralgie   auf  den   N.   alveolaris  inferior   beschränkt»    mit   dem   Point  ma^inöria 
douloureux  am  For.  mentale.     Auch  isolierte  Neuralgien  im  Gebiet  des 
Auricalotemporalis  und  des  N,  lingualis  (mit  Schmerz  in  einer  Zungen* 

hälfte,  einseitigem  Zungenbelag  und  Salivatlon)  werden   ab   und  zu  be-  ^| 

obachtet     Veranlassung  zu  den  Neuralgien  im  3.  Ast  geben  vor  allem  ^| 

Erkrankungen  der  Zähne  des  Unterkiefers,   zuweilen  auch  entzündliche  H 

Prozesse  im  Mittel  ehr  (N.  petros.  superfic.  minor,   der  niit  dem  Plexus  H 

tympanictis  kommuniziert),  sowie  Erkrankungen  der  Schädelbasis.  H 

Die  Diagnose  der  Lokalisierung  der  Neuralgie  auf  einzelne  Zweige  H 
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Differential- 
diagnose 
bei  nenral- 
gisehen 
Kopf- 
schmerzen. 


des  Trigemiuus  ist  nie  schwierig,  sobald  man  sich  die  anatomischen 
Verbreitungsverhältnisse  der  einzelnen  Nerven  vergegenwärtigt  (vgl. 
Fig.  8). 

Grössere  Schwierigkeiten  bietet  die  Diagnose,  wenn  ein  N,  recurrens  der 
3  Äste  des  Trigeminus  Sitz  der  Neuralgie  ist.  Bekanntlich  versorgen  die  Nn. 
recurrentes  die  Dura  mater  bezw.  das  Tentorium  mit  Gefühlsfasern  und  veran- 
lassen, neuralgisch  affiziert,  heftig  bohrende,  tiefliegende  Schmerzen  im  Innern 
des  Kopfes.  Es  wirft  sich  in  solchen  Fällen  die  Frage  auf,  ob  die  in  Rede 
stehende   Neuralgie    oder  ein    Gehirnleiden    mil   symptomatischer   Zephulalgie 

vorliege.  Hier  entscheidet  vor  allem 
zugunsten  der  ersteren  der  Nach- 
weis einer  gleichzeitig  bestehenden 
Neuralgie  in  anderen  Zweigen  des 
Trigeminus  mit  ihren  Begleiterschei- 
nungen, die  Einseitigkeit  des  Kopf- 
schmerzes und  das  paroxysmen weise 
A  uf  treten  desselben, obgleich  letzterem 
Symptom  nur  sehr  untergeordneter 
differentialdiagnostischer  Wert  zu- 
kommt, nämlich  nur  insoweit,  als 
das  Fehlen  jedes  paroxysmalen  Cha- 
rakters des  Schmerzes  gegen  Neuralgie 
spricht.  Auf  der  anderen  Seite  gründet 
sich  die  Annahme,  dass  die  Zephal- 
algie  im  einzelnen  Fall  der  Aus- 
druck eines  anatomischen  Gehirn- 
leidens sei,  auf  das  Vorhandensein 
sensibler  und  motorischer  Störungen, 
von  Konvulsionen  und  Lähmungs- 
erscheinungen in  den  Extremitäten 
(gewöhnlich  einer  Körperhälfte)  und 
im  Gebiet  einzelner  Gehirnnerven, 
ferner  auf  gleichzeitige  Veränderungen 
in  der  Sprache  und  der  Intelligenz, 
auf  Schwindel,  Delirien,  Erbrechen 
u.  ä.  Zugleich  kann  der  Befund  der 
ophthalmologischen  Untersuchung 
wertvolle  Aufschlüsse  für  die  Diffe- 
rentialdiagnose geben. 

Auch  die  Migräneanfälle  haben 
insofern  eine  gewisse  Ähnlichkeit  mit 
derTrigeminusneuralgie,  als  auch  hier- 
bei vasomotorische  und  sekretorische 
Migrine.  Begleiterscheinungen  sich  finden,  der  Schmerz  halbseitig  und  auf  gewisse  Teile  des 
Schädeldaches  konzentriert  ist.  Aber  diese  Konzentration  beschränkt  sich  in  der 
Regel  nicht  auf  das  Ausbreitungsgebiet  eines  einzelnen  Nerven ;  auch  fehlen  aus- 
gesprochene Druckschmerzpunkte,  und  die  Pausen  zwischen  den  einzelnen  Mi- 
gräneanfällen dauern,  wie  diese  selbst  (gewöhnlich  12 — 24  Stunden),  länger,  als 
bei  den  eigentlichen  Neuralgien,  bei  welchen  auch  Erbrechen,  der  gewöhnliche 
Begleiter  der  Hemikranie,  nur  in  den  Ausnahmsfällen  vorkommt.  In  der  Regel 
gehen  dem  Ausbruch  des  Kopfschmerzes  bei  der  Migräne  auch  gewisse  Vorboten 
(Verstimmung,  Dumpfheit  im  Kopf,  Schwindel  u.  ä.)  voraus,  die  bei  der  Trige- 
minusneuralgie  fehlen.  Wichtig  für  die  Erkläning  des  Wesens  der  Hemikranie 
sind  die  allerdings  nicht  immer  deutlich  ausgesprochenen,  auf  eine  Sympathikus- 


Fig.  8. 

Verteilung  der  Hautnerven  am  Kopfe. 

Vi  80  N.  supraorbitalis.  8t  N.  supratrocblearis. 
it  N.  infratrochlearis.  e  N.  ethmoidalis.  /  N. 
lacrymalis.  }\  8m  N.  subcutaneus  malae.  io  N. 
infraorbitalis.  V^  at  N.  auriculotemporalis.  b  N. 
buccinaturius.     m  N.  mentalis. 

oma  N.  occipitaliä  major,  omi  N.  occipitalis 
minor,  am  N.  auricularis  magnus.  es  N.  cervi- 
cp  hintere  Äste  der  Zervikal- 
nerven. 


calis  superficialis. 
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beteilig^ung  hindeuteDden  Erscheintingen :  di«  Blässe  des  Gesichtes,  die  Verengung 
der  TemporBlartfirien  und  die  PiipillenerM'eitemnf^  im  einen,  die  Rötung  der 
Gemchtshaut  und  der  KonjunktiTenT  die  Arterien  er  Weiterung,  Hyperidrodö  und 
Pupillen  Verengerung  im  anderen  FalL  Obgldch  ein  sicheres  Urteil  über  die  Ent- 
stehung der  Migi^ne  bis  jetzt  nicht  möglich  ist,  i^cheint  ea  mir  doch  das  Wahr- 
scheinlichste, dieselbe  auf  eine  neuralgische  Affektion  der  soeben  genannten  Nu. 
rectirreutei?  trigemini  und  anderer  Zweige  des  1 .  Astes  des  Trigeminns,  in  seltenen 
Fällen  auch  soustiger  Kopfnerven,  z,  B.  des  Occipitalis  major,  zurück  an  führen* 
die  diidarcli  zustande  käme,  dass  infolge  einer  Neurose  des  Halssympatltjkus 
die  Füllung  der  die  sensiblen  Nerven  begleitenden  Gefässe  mehr  oder  weni^r 
pl5tzlicJi  veniudert,  und  so  eine  intensive  Reiziuig  der  betreffenden  Nerven  ver- 
anluvst»  wurde.  Wenn  diegier  Erregungszustand  der  Nerven  in  seinem  Ablauf 
sich  von  demjenigen  einer  gewöhnlichen  Neuralgie  unterscheidet^  so  konnte  dies 
vielleicht  von  der  Eigenartigkeit  de;*  ätiologischen  Faktors  herrühren,  indem  jene 
Gefäs!^  neu  rose  zwar  länger  andauerte,  mit  ihrem  Nachlass  aber  im  Gegensatz 
zu  Neunilgien  anderen  Ursprungs  die  Nervenreaktion  wieder  rasch  zur  Norm 
zurückkehrte,  um  erst  nach  längerer  Zeit,  gewöhnlich  erst  nach  Wochen,  wieder 
den  neuralgiBchcn  Charakter  anzunehmen. 

Speziell  erwähnt  soll  noch  eine  besondere  Form  der  Migräne  werden,  die  ^^o^t'fK*!*.'* 
„Ätigenmigrätie-*  {Hemicrania  opfdliaimicQ)^  Die  Krankheit  beginnt  mit  Flimmern  micÄ. 
und  SehBtöruugtni,  zuweilen  mit  Hemianopsie  o<ler  vollständiger  Verdunklung 
des  Gesichtsfeldes^  Symptomen,  die  nach  kurzer  Zeit  (wenigen  Minuten  bis  ^'^t 
Stunde)  wieder  verschwinden,  um  von  halbseitigem  Kopfschmerz  abgelöst  zu  werden. 
Als  Begleiterscheinungen  des  Anfalls  beobachtet  man  Aphasie,  ferner  Parästhesteu 
und  motorische  Schwäche  auf  der  dem  Sitz  des  Kopfsehmerzes  entgegengesetzten 
Körperseite. 

Mit  der  Hemikranie  scheint  auch  die  perhdUche  einseitige  Okaiomotonus- 
lUkmung  („Migraine  ophihatmoplegii^ue^*)  in  Beziehung  zu  stehen  und  wie  diese 
vasomotorisciien  Störungen  ihre  Entstehung  zu  verdanken.  Eingeleitet  wird 
diese  Krankheit  von  den  typischen  Symptomen  der  Migräne  (Kopfschmerz  und 
Erbrechen),  an  welche  sich  dann  die  Lähmung  des  gesamten  Oculomotorius  oder 
einselner  Zweige  desselben  anscbliesst.  Die  Lähmung  verschwindet  in  der  Regel 
nach  einigen  Tagen  bis  Wochen,  um  nach  ea,  1  Monat  wiederzuk ehren  oder 
wohl  auch  mit  einem  Migräueanfall  ohne  Lähmungserscheinungen  ab  zu  Wechsel  o. 
Die  Diagnoi^e  der  Krankheit  macht  keine  Schwierigkeiten;  man  hat  nur  gewisse 
Falle  von  Okulomotoriu:^lähmung,  die  im  Verlaufe  von  fortschreitender  organischer 
Hirnkrankheit  als  Symptom  derselben  auftreten  und  ausnahmsweise  nicht  kon- 
tinuierlich progressiv,  sondern  schubweise  erfolgen,  davon  zu  trennen. 


Neuralgie  da'  Zervikalnefven. 

Entsprechend  der  Verschiedenheit  in  dem  anatomischen  Verhalten  der  vier 
oberen  und  vier  unteren  Zervikal  nerven  unterscheidet  man  auch  bei  der  die 
Zcrvikrtlnerven  betreffenden  Neuralgie  eine  zerviko-okzipitido  und  eine  zerviko- 
braehiale. 

Zervikoökzipitalneuratqie.  Von  den  einzdneu  aus  den  oberen  Halsnerven  ^"^^'ff* 
atammenden  Asten  wird  am  naufiggten  der  A,  öccipUQUB  major  neuralgisch 
affigiert,  während  isolierte  Neuralgien  der  aus  dem  Plexus  cervicalis  kommendeu 
oberflächlichen  Nerven  (des  N,  occipitalis  minor,  auricularis  magnus,  der  Nn. 
eupraclaviculares  usw.)  selten  zur  Beobachtung  kommen.  Hauptschinerzpunkt 
der  meiner  Erfahrung  nach  nicht  seltenen  Okzipitalisneuralgie  ist  die  Au^tritts- 
etelle  des  N,  occipitalis  major;  der  Schmerz  strahlt  von  der  obersten  Nacken- 
gegend zum  Hinterhaupt  hinauf  bis  zur  Scheitelhöhe.  Der  Nacken  winl  steif 
gehalten    teils  wegen   gleichseitigen  Krampfee   der   Nackenmuskeln,    teils  wegett 
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einer  mehr  willkürlichen  Kontraktion  derselben,  um  die  Wirbelsaule  zu  fixieren 
und  damit  zu  vermeiden,  dass  Schmerzanfälle  infolge  der  Bewegungen  der  Hals- 
wirbelsäule auftreten.  Unter  allen  Umstanden  ist  die  letztere  auf  Karies,  syphi- 
litische Knochenaffektion,  Geschwülste  u.  ä.  zu  untersuchen  und  das  Vorhanden- 
sein einer  Meningitis  spinalis,  Ohraffektion  usw.  in  Betracht  zu  ziehen.  Auch 
eine  regelrechte  Migräne  mit  wochenlangen  Pausen  kann,  wie  ich  unlängst  sah, 
in  Form  eines  auf  das  Okzipitalisgebiet  beschränkten  Kopfschmerzes  regelmässig 
auftieten,  ein  Verhalten,  das  in  dem  früher  angegebenen  Sinne  zu  deuten  ist. 
Von  dem  so  häufigen  hysterischen  Xackenschmerz  ist  die  Okzipitalneuralgie  bei 
genauerer  Beobachtung  des  Falles  nicht  schwierig  zu  unterscheiden,  indem  bei 
jener  der  auf  Druck  erscheinende  Schmerz  streng  auf  die  Austrittsstelle  des 
N.  occip.  major  lokalisiert  ist,  während  er  bei  Hysterischen  gewöhnlich  an  ver- 
schiedenen Stellen  der  Rückengegend  nachzuweisen  und  durch  psychische  Ein- 
wirkung in  seiner  Intensität  stark  beeinflussbar  ist  und  auch  sonstige  Erschei- 
nungen der  Hysterie  nicht  fehlen. 
Nenraigia  Besondere  Erwähnung  verdient   noch   die  Neuralgie   eines   noch  nicht  ge- 

phremca.  j^j^jj^^ßj^  Astes  des  Halsgeflechtes,  des  X.  phrenicus.  Man  hat  angenommen, 
dass  derselbe  neben  seinen  motorischen  auch  sensible  Fasern  führe,  und  dass 
diese  unter  Umständen,  besonders  auf  der  linken  Körperhälfte,  neuralgisch  affi- 
ziert  werden  können.  Heftige  Schmerzen  an  der  unteren  Thoraxapertur,  nach 
der  Schulter,  dem  Nacken  und  den  Extremitäten  ausstrahlend,  Steigerung  der 
Schmerzen  durch  Druck  auf  das  Zwerchfell  von  der  Herzgrube  aus  und  durch 
Druck  auf  den  Phrenikusstamm,  ferner  Störungen  in  der  Respiration  mit  schmerz- 
haftem Niesen,  Husten  usw.  sollen  die  Neurcügia  phrenica  charakterisieren. 
Ich  will  die  Möglichkeit  solcher  dem  Ausbreitungsgebiet  des  Phrenicus  ange- 
hörenden Neuralgien  nicht  bestreiten,  zumal  ich  selbst  Fälle  gefunden  habe,  die 
eine  solche  Deutung  zulassen.  Indessen  ist  die  wünschenswerte  Sicherheit  der 
Diagnose  in  bezug  auf  die  fragliche  Form  von  Neuralgie  kaum  jemals  zu  er- 
reichen und  tut  man  deswegen  besser  daran,  es  vorderhand  in  suspenso  zu 
belassen,  ob  im  einzelnen  Falle  wirklich  eine  Neuralgia  phrenica  angenommen 
werden  darf. 
Nenraigia  Zeriikobrachtalneuralgie,   Selten  ist  ein  einzelner  Armnerv  Sitz  der  Neur- 

in^iaiiB  ^&^'t  gewöhnlich  sind  mehrere  Äste  des  Plexus  brachialis  zugleich  befallen. 
Ebenso  ist  die  in  Rede  stehende  Neuralgie  fast  nie  doppelseitig,  es  sei  denn, 
dass  sie  infolge  der  Kompression  beider  Plexus  durch  einen  die  Mittellinie  des 
Halses  einnehmenden  Tumor  zustande  kommt,  oder  dass  sie  ein  Symptom  eines 
zentralen  Rückenmarksleidens  oder  einer  allgemeinen  Intoxikation  bildet,  wie 
ich  dies  beispielsweise  in  einem  Falle  von  Bleivergiftung  gesehen  habe.  Selbst- 
verständlich spielen  in  der  Ätiologie  gerade  dieser  Form  von  Neuralgie  häufig 
Traumen  eine  wichtige  Rolle.  Der  Schmerz  ist  auf  den  Verbreitungsbezirk  bald 
dieses,  bald  jenes  Nerven  konzentriert,  die  Schmerzstellen  dementsprechend 
wechselnd:  am  Plexus  brachialis  selbst,  an  der  Umschlagstelle  des  Radialis  am 
Oberarm,  der  exponierten  Stelle  des  Ulnaris  zwischen  dem  Condylus  internus 
und  Olecranon  usw.  Von  den  Begleiterscheinungen  sind  Rötung  der  Haut, 
Herpes,  Pemphigus,  Urticaria,  Hyperidrosis  ganz  gewöhnlich,  und  ebenso  wegen 
der  gemischten  Natur  der  Arm  nerven  begreiflicherweise  häufig  auch  veränderte 
Reaktion  der  motorischen  Nerven:  Krämpfe,  Gefühl  der  Schwere  im  Arm  u.  ä. 
Eine  irradiierte  Art  der  Brachialneuralgie  sind  die  im  Bilde  der  Angina  pectoris 
im  linken  Arm  auftretenden  neuralgischen  Schmerzen. 

Interkostalneuralgie. 

S^uraMe'"  ^^^  Diagnose   dieser  häufig   vorkommenden   Neuralgie  ist  in   den 

meisten    Fällen    leicht,    namentlich    solange    sie,    wie    gewöhnlich,    die 
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mittleren  Interkostalnerven  befällt.    Indessen  betrifft  die  Aifektion  nach  H 

meiner  ErfahruDg  auch  nicht  selten  die  anteren  InterkostalnerveD ,  die  H 

sich   in   der  Haut   der  seitlichen  und    vorderen  Bauch  wand    verbreiten,  H 

In  letzterem  Falle  ist  die  Diagnose  etwas  schwieriger,  weil  verschiedene  H 

mit  Schmerzen  einhergehende  Unterleibsleiden  damit  verwechselt  werden  H 

können.     Charakteristisch  für  die  Interkoitalneuralgie   ist  vor  allem  die  H 

Verlaufsrichtung  der  Sehmer^en  und  die  Lage  der  S<*hmerzstellen  neben  ■ 

der  Wirbelsäule,   in   der  Axillargegend   und   der   Mittellinie    der   Brust-  H 

und  Bauchwand,     Wichtig  ist  auch   als  Begleiterscheinung  der  Krank-  ^ 
heit  die  Eruption  eines  Herpes  zoster  (s,  u.), 

Die  Differentialdiagnose   hat  hauptsächlich  auf  Rheumatismus  der  ^^^J^^J;**^" 
Brust-  und  Bauchmuskeln,  Peritonitis  und  Pleuritis  sicca,  Gastralgie  und 
zuweilen  auch  auf  Ulcus  ventricuh  Rücksicht  zu  nehmen.    Vom  Muskelr 

rheumaHsinns  unterscheidet  sich  die   Interkostalneuralgie   hauptsächlich  ^ 

dadurch,  dass  bei  ersterem  nicht  nur  intensivere  Atmungsbewegungen,  die  H 

auch  bei  der  Interkostalneuralgie  die  Schmerzen  steigern  können,  sondern  H 

wesentlich   Rumpf-  und   Armbewegungen    die   Schmerzen    hervorrufen,  H 

dass  Druck  auf  die  zwischen  die  Finger  genommenen  Muskelbündel  des  H 

Pectoralis,  Rectus  abdom.  usw.  vom  Kranken   allenthalben  schmer/.haft  H 

empfunden  wird,  und  dass  uach  Einwirkung  eines  kräftigen  Induktions-  H 

Stromes,  d.  h.  nachdem  der  kranke  Muskel  eine  Zeitlang  in  starker  Kon-  H 

traktion  verharrte,  die  Schmerzen  fast  immer  bedeutend  gebessert  werden,  H 

Peritonitis  oder  Pleuritis  sicca  geben  bei  genauer  Üntersnchung  seltener  H 

zu  V^erwechslungen  Anlass.     Am  leichtesten  kommt  man  hier   bei  der  H 

Differentialdiagnose  auf  den  richtigen   Weg,    wenn    mau  sich  an  das  fl 

Vorhandensein   der  für  die  Neuralgie  charakteristischen  Druckschmerz-  H 

punkte  hält,  an   die  Unabhängigkeit  der  Schmerzparoxysmeu  von  der  H 

Atmung  und  die  oft  prompte  Wirkung   der  Anode   auf  die  Intensität  H 

des  Schmerzes.     Da  gewühnlich  auch  die  Haut  in  den  neuralgisch  afß-  H 

zierten  Bezirken  im  Epigastrium  gegen  Druck  schmerzhaft  ist,  kann  der  H 

Nachweis  einer  intensiven   EmpfindUcIikeit   der   in   einer   Falte   aufge-  H 

hobenen    Hautpartie    über    die  Schmerigkeit  der  Diagnose   weghelfen.  H 

Jeder  Zweifel    schwindet   natürlich,    wenn    andererseits   ein    deutliches  fl 

Reibegeräusch,   das  allmähliche  Auftreten  eines  Exsudats   und  sonstige  H 

Begleiterscheinungen  der  Pleuritis  bezw,  Peritonitis  die  Anwesenheit  der  H 

letjeteren  Affektionen  sicherstellen.   Schwieriger  ist  die  Differentialdiagnose  fl 

zwischen  Gtistralgie  und  Interkostalneuralgie,  wenn  die  durch  die  letsctere  H 

hervorgerufenen  Schmerzen  sich  auf  die  obere  Bauchgegend  beschränken,  H 

Sind  bei  solchen   Interkostal nem-algien   die   Schmerzparoxysmen   unab-  H 

hängig  vom  Essen,   findet  sich  beim  Betasten   der  unteren  Interkostal-  H 

räume  einer  derselben  speziell  an  der  gewöhnlichen  Schmerzpuuktstelle  H 

gegen   Druck   empHndlich,    und  schwindet  beim  Elektrisieren    des   be-  H 

treffonden  Interkostalraumes   der  Schmerz  im  Epigastrium,    so   ist  das  H 

V^orhandensein  einer  Interkostalneuralgie  sicher.     Leichter  ist  die  Unter-  ■ 

Scheidung  der  letzteren  vom  Ulcus  venirictdi^  dessen  Scbmerzparoxysmen  H 

von  der  Lage  des  Patienten,    von  Erschütterungen   des  Magens   und  H 

Speiseuzufubr  in  eklatanter  Weise  abhängig  sind,   während   diese  Mo-  H 

mente  im  Krankiieitsbild  der  Interkostalneuralgie  immer  nur  in  unter-  H 

geordneter  Weise  in  Betracht   kommen.     Eine  VerwecbBluug  der  Inter-  ^M 

L&ube^  Sp«£tei]l«  DiAgDose^.  11,  T.  Auft*                                                                                         3  ^H 
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kostalneuralgie  mit  GallensteinJcoUJc  kommt  nicht  leicht  vor.  Der  Schmerz 
bei  letzterer  ist  viel  heftiger,  wiederholt  sich  weniger  oft  und  regel- 
mässig, hört  mehr  plötzlich  auf  und  ist  häufig  von  Erbrechen  oder 
SingüHus  begleitet ;  in  der  Regel  ist  Icterus  vorhanden ,  auch  ist  die 
Palpation  der  Leber,  speziell  ihrer  Randpartie  in  der  Gegend  der  Gallen- 
blase empfindlich.  Unterstützt  kann  die  Diagnose  der  Interkostalneur- 
algie durch  die  Beachtung  der  ätiologischen  Momente  werden.  Wirbel- 
leiden und  Rippenaffektionen  und  Aortenaneurysmen  sind  die  häufigsten 
Veranlassungen  der  Interkostalneuralgie;  sie  kann  aber  auch  die  Folge 
von  Konstitutionskrankheiten  und  Infektionen  sein. 
Herpes  Eine  eigenartige  Infektion  liegt  dem  mit  mehr  oder  weniger  ausgesprochener 

Interkostalneuralgie  einhergehenden  Herpes  zoster  zugrunde.  Die  Herpesbläschen 
schiessen  dabei  in  Halbgurtelform  am  Thorax  auf  geröteter  Basis  auf;  sie 
enthalten  eine  anfangs  hellwässerige,  später  trübe,  eitrige  Flüssigkeit  und  trocknen 
dann  ein  mit  Bildung  von  Krusten,  nach  deren  Abfallen  eine  stärkere  Pigmen- 
tierung der  Haut  oft  lange  Zeit  zurückbleibt.  Die  Ursache  des  Herpes  zoster 
als  Morb.  sui  generis  ist  eine  infektiöse  neurilische  Affektion  des  Interkostal' 
nerven,  speziell  des  Spinalganglion,  wie  dies  zuerst  von  Bärensprung  entdeckt 
worden  ist  und  heutzutage  ausser  allem  Zweifel  steht, 
lastodynie.  ^g  Abart  der  Interkostalneuralgie  sei  noch  die  Mastodynie,  die  neuralgische 

Affektion  der  Brustdrüse,  speziell  der  weiblichen,  erwähnt,  eine  Neuralgie,  die 
zuweilen  mit  der  Entwicklung  von  Neuromen,  von  kleinen,  harten,  meist  sehr 
schmerzhaften  Knötchen  im  Gewebe  der  Mamma  in  Zusammenhang  steht.  In 
diesem  Falle  kann  die  Diagnose  einige  Schwierigkeiten  bieten,  indem  es  oft  kaum 
möglich  ist,  unter  solchen  Umstanden  die  unschuldige  Mastodynie  von  beginnen- 
den malignen  Neoplasmen  mit  Reizung  der  sensiblen  Nerven  der  Brustdrüse  und 
der  darüber  liegenden  Haut  zu  unterscheiden.  Das  stetige  Wachstum  der  bös- 
artigen Geschwülste,  die  sekundäre  Infiltration  der  benachbarten  Lymphdrüsen, 
die  schwere  Beeinträchtigung  der  Konstitution,  die  Konzentration  der  Schmerzen 
auf  die  Stelle  der  Mamma,  wo  die  Geschwulst  ihren  Sitz  hat,  sprechen  für  die 
Entwicklung  eines  Neoplasmas  in  der  Mamma,  während  andererseits  der  par- 
oxysmale Charakter  der  Schmerzen ,  der  Wechsel  in  der  Schmerzhaftigkeit  der 
Tubercula  dolorosa,  die  Empfindlichkeit  der  entsprechenden  -  Dom  fortsätze  und 
das  Auftreten  eines  Herpes  zoster  die  Diagnose  der  Mastodynie  sichert  und 
letztere  auch  von  der  Mastitis  leicht  unterscheiden  lässt. 


Neuralgie  der  Lumhalnerven. 

Von  dem  Plexus  lumbalis  gehen  6  Zweige  ab,  von  welchen  3,  die  Nn. 
ileohypogastricus,  ileoinguinalis  und  genitocruralis  (spermatic.  extern,  und  lumbo- 
inguinalis),  hauptsächlich  den  unteren  Teil  der  Bauch  wand  und  die  Scham- 
gegend, die  übrigen  3,  die  Nn.  cut.  femor.  lateralis,  obturatorius  und  cruralis, 
hauptsächlich  die  vordere  Seite  der  unteren  Extremität  mit  Hautnerven  versehen. 
Sie  alle  können  Sitz  von  Neuralgien  werden,  deren  präzise  Diagnose  die  Kenntnis 
der  speziellen  Ausbreitungsweise  jener  Nerven  voraussetzt.  Die  beistehenden 
Figuren  9  und  10,  die  den  Verbreitungsbezirk  der  Lumbalnerven  wiedergeben, 
mögen  die  Diagnose  im  einzelnen  Falle  erleichtern. 

Peinige    die  Diagnose   der  Lumbalneuralgie    betreffende  Einzelheiten    seien 

noch    besonders    hervorgehoben:    Die   neuralgische    Affektion    der  Nn.   iliohygo- 

gastric,    ileoinguinalis   und    genitocruralis    wird    gewöhnlich    unter    der    gemein- 

Lumbo-    samen  Bezeichnung  Lumboabdominalneuralgie  zusammengefasst.      Der  Schmerz 

neuraigie.  sitzt  dabei  in  der  Lenden-  und  Gesässgegend,  Unterbauchgegend  und  im  Bereich 


Nentfttgie  der  LumbalDervöD, 


m 


der  Gen  [lallen  ^Neuralgia  spermatica).     Auch  ein  kleiner  Teil  der  Haut  an  der 

Vorderf läclie  des  Oberj*cbenkels  ist  bei  dieser  Neuralgie  mitbetroffen ,  nämlich 
der  Ausbreitungsbezirk  des  Lumboiugiiiaalia.  Bclimenspunkte  finden  sich  ver- 
ßchiedeiie  bei  der  Lumboabdominalneuralgie;  neben  der  Lenden  wirbeliätile,  in 
der  Mitte  der  Crisfil^i  ilei,  an  der  Unierbaucbgegend  über  der  Symphyse  und 
am  Skrotum*  be^ew.  Labium  mtijus  und  am  Scheid engewölbe.  Begleiterscheinungen 
tind  Bnueliinuskel-  und  KremiLsterkrampf,  zuweilen  auch  Harndrang  und  sexuelle 
Aufregung, 


Fig.  B. 


Fi«.  10. 


VertetUiag  der  Haatncrven  an  der  Vorder^  uod  Hinterflieh«  der  anteren  EzUnemitAt. 

Lumtmln^rven :  1  ih  N.  ikohypogiutricua,  2  ü  K,  iJi^m^uhifllii,  3  N.  geuiioertiralifi*  —  «£  N,  sper- 

tii&lii$Qa  ext.     H  N.  lomboiuguioalls,  — ^  4  o/  N.  cuUn.  füm    Ifiti>r^ifi  a,  ext«  5  rr  K.  crurullH. 

—  cfm  Nt  cutan.  frni,  aal.  med.    eß  N,  cat,  fem.  int,  (taphenus  minor),     sa  N.  sapLenuB  (n, 

eyt.  fetn.  Itit,  long.),  -^  6  ^bi  N.  obturatorhii, 

Sakraliunen:  1  ^p  N.  cul.  fem.  poffe.   2  N.  iachitididui.     Peroneus:  epm  N.  üut»  cruHa  poflt. 

med.    epe  ^*  (>ul*  cror*  poat«  ext  a,  oomtuunicuna   peconeii»,    pep  N,  penmeuai  pro  rund  uti.    pt* 

N.  peroueu»  superßcliüis.    Tibm.lü:  eti  N.  comoi.  tlhlal,  i.  sumli»,    €pp  N,  cut.  pliHitarii  pro* 

priui.    ptm  N*  pJautiim  medial  ja  «.  iiit.     pU  N,  plziatiiris  lüttnüis  ä.  est. 


Bei  der  Neuralgie  des  N  cuian.  fem.  extemus  s,  lateralk  ist  der  Schmerz 
auf  die  äussere,  seitliche  (vordere  und  namentllcb  hintere)  St* henkel fläche  bis  zum 
Knie  herab  lokalisiert.  Da»  Ausbreitungsgebiet  de^  Nerven  grenzt  an  der  Hinter- 
fliehe  dea  Oberschenkel  direkt  an  dasjenige  des  N*  eutaueus  femon  posterior, 
€liiBa  Astes  des  Plexus  iechiadicus,  so  d&is  Neuralgien  des  letzteren  mit  der  lu 


Nvurmti^» 
fem,  Bxi. 
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Rede  stehenden  leicht  verwechselt  werden  können.  Der  Hauptschmerzpunkt  liegt 
dicht  neben  der  Spina  ilei  ant.  sup.,  wo  der  Nervenstamm  den  Rand  des  Beckens 
überschreitet 

w^^N*  CTu-  ^^®  Neuralgie  des  N,  cruralis  (bezw.  von  dessen  Ästen :  N.  cut  fem.  med. 

raiis.  und  intern,  und  N.  saphenus  s.  saph.  major)  ist  durch  Schmerzen  in  dem  mitt- 
leren Abschnitt  der  vorderen  Oberschenkelfläche  und  der  vorderen  Knieg^end 
charakterisiert,  vor  allem  aber  auch  durch  die  der  Verlaufsrichtung  des  N.  sct- 
phenus  entsprechende  Weiterverbreitung  des  Schmerzes.  Derselbe  hält  sich  an 
die  Innenseite  des  Kniegelenks  und  der  Wadengegend  und  zieht  entlang  der 
inneren,  vorderen  Seite  des  Unterschenkels  am  inneren  Knöchel  vorbei  auf  den 
Innenrand  der  Rückenflache  des  Fusses  bis  zur  grossen  Zehe.  Die  Schmerzen 
werden  durch  Bewegungen,  besonders  durch  Streckung  des  Beines  gesteigert;  einzelne 
Punkte  im  Verlauf  des  Nerven  sind  besonders  empfindlich :  die  Stelle  unterhalb 
des  Lig.  Pouparti,  wo  der  Nerv  den  Beckenrand  überschreitet,  ferner  die  Stelle, 
wo  der  N.  saphenus  die  Faszie  am  inneren  Umfang  des  Kniegelenkes  durch- 
bohrt, und  endlich  Stellen  vor  dem  inneren  Knöchel  und  am  Innenrand  der 
grossen  Zehe  (vergl.  Fig.  9). 

bta' toria.  Endlich  wird  auch  der  sechste  Nervenast  des  Plexus  lumbalis,  der  N,  ob- 

iuratorius  zuweilen  von  einer  isolierten  Neuralgie  {Neuralgia  obturatoria)  befallen. 
Der  hierbei  in  Betracht  kommende  Hautnerv  verbreitet  sich  längs  der  inneren 
Seite  der  unteren  ^/s  des  Oberschenkels  bis  zum  Knie  hinab.  Die  sehr  seltene 
Neuralgie  hat  insofern  spezielle  diagnostische  Bedeutung,  als  bei  Einklemmung 
einer  Hernia  obturatoria  neuralgische  Schmerzen  und  Formikation  im  Gebiete 
des  Hautnerven  des  N.  obturatorius  auftreten;  zugleich  kann  sich  eine  Parese 
der  Adduktoren  des  Schenkels  (die  der  N.  obturatorius,  ehe  er  die  Fascia  lata 
durchbohrt,  mit  motorischen  Fasern  versieht)  dabei  geltend  machen. 


Neuralgie  der  Sakralne^^vefi,  Neuralgie  des  Plexus  ischiadicus,  Ischias. 

Aus  dem  Plexus  ischiadicus,  dem  Hauptteil  des  Plexus  sacralis 
(aus  dem  5.  Lumbalüerven  und  1.— 5.  Sakralnerven  gebildet),  kommen 
ausser  den  beiden  zu  den  Glutaeis  tretenden  Nn.  glutaeus  sup.  und  inf. 
zwei  grösstenteils  die  Haut  der  Hinterfläche  des  Schenkels  versehende 
Nerven ;  der  N,  cutanem  femoris  posterior  und  der  N.  ischiadicus.  Die 
im  Verlauf  der  beiden  letzteren  Nerven  auftretenden  Neuralgien  werden 
unter  der  AllgemeinbezeiclmuDg  Ischias  zusammengefasst;  ihre  Diagnose 
verlangt  eine  etwas  nähere  Besprechung,  weil  die  Ischias  die  nächst  der 
Trigeminusneuralgie  häufigste  Neuralgieform  darstellt. 

liigsgebi'et  -^^^  ^'  ^^-  /^^'  posterior  gibt,    unter   dem    Glutaeus   maximus   hervor- 

r  Nerven  tretend,    nach   oben   Nervenzweige   an    die    Haut   des  Gesässes   ab,    nach  vorne 
'piexu™    Nerven  in  die  Haut  des  Dammes,  der  hinteren  Partien  der  äusseren  Genitalien 
cbiadicua.  un^j    ^^g  obersten  Teiles  der  inneren  Schenkelfläche,    nach  unten  Hautäste   zur 
Hinterfläche   des  Oberschenkels    bis    zum  Knie    bezw.  bis    zur  Mitte   der  Wade 
(vgl.  Fig.  9  u.  10). 

Der  N,  ischiadicus  selbst  tritt  zwischen  Tuber  ischii  und  Trochanter  major 
an  die  hintere  Fläche  des  Oberschenkels,  in  dessen  Mittellinie  herabsteigend. 
In  der  Mitte  desselben  oder  etwas  höher  oben  teilt  sich  der  Nerv  in  zwei  grosse 
Äste,  den  JV.  peroneus  und  den  nach  innen  gelagerten  N.  tibialis.  Der 
N  peroneus  wendet  sich  nach  aussen  und  unten  und  gibt  zunächst  3  Äste  ab, 
nämlich  den  N.  articul.  genu  an  die  Kniegelenkkapsel,  den  N.  cut.  cruris  post. 
ext.  s.  comniunicans  [>eroneus  zur  Haut  des  lateralen  Randes  des  Unterschenkels 
und  den  N.  cutaneus  cruris  post.   medius,   der   den   medialen  Teil   der  Hinter- 


Neuratgia  der  Sakralnerren,    Neuralgie  dea  Pkxtifl  isebiiidjciiB,    laebiaa. 


fläche  des  Untere  henkele  mit  aenBiblen  FaBem  ver&ieltt.     Beide  Nerven  (N.  cpe  H 

und  cpm  Fi^,  9  u,  10)  enden  gewöhnlich  in  lier  Knochelgegeijd,    Nach  Abgabe  H 

dieser    Zweige    hluft   der   N,    peroceufi    hinter   dem    Capituium    fibulae    abwarte  H 

und  vorwärts  und  teilt   sich    in    einen   tiefen  Äat  {N.  peroneus  profundus^    der,  H 

vorzugsweise  motorisch,  nur  einige  sensible  Äijtchen  zu  der  Riickenaeite  der  ein-  H 

ander  zugekehrten  Hander  der  1 .  und  2*  Zebe  abgibt)  und  einen  oberf hieb  liehen  H 

Ast,  den  N.  peroneus  superficialis.     Der   letsstere  durchbohrt  im  unteren  Drittel  H 

der  Vorderf lache  des  Unterschenkels   die  Fascia  cniris  und  tritt  auf  den  Fuss-  H 

rücken  herab,   die  Haut  desselben  und  diejenige    des  Rückens  der  Zehen  inner*  H 

vterend.    Der  N,  tibiatis  setzt  sich  in  der  Richtung  des  Isehiadikuästaninies  fort ;  H 

in    der   Kniekehle   gibt    er    die   R.   arüculares   genu   und  den  N.  communicans  H 

tiblalis  3«  äuraliä   ab,   der   an    der   hinteren    Fläche    des  M.  gastrocnemius   nach  H 

unten  zieht  und  im  unteren  Drittel  des  Unterftchenkela   die  Faszie   durchbohrt;  H 

er  liegt  hier  am  äusseren  Rnnd  der  Achillei?sehne,  kommuniziert  mit  dem  Com-  H 

muntcans  j>eroneuä  und  zieht  am  äusseren  Fuä^^rand  bis  zum  Endglied  der  5.  Zehe^  H 

Nachdem  der  N.  tibialis  unter  den  Äluskeki  der  Wade  an  der  Hinterflaebe  des  H 

Unterschenkels    nach   dem    inneren  Knwhel  hin  gezogen,    tritt  er  hinter  diesem  H 

hinweg,   einige   dünne  Zweige   an    die  Haut   der  Ferse  und  des  hinteren  Endes  H 

der  Fmsohle  abgehend  (N,  cut.  plantaria  proprium  s.  cut,  plantae)  und  teilt  sieb  H 

nunmehr  in  seine  beiden  Endzweige,  den  N,  piantaris  inL  (s.  medialis)  und  ext,  H 

(s,  lateralis)«     Von  diesen  versorgt  der  Internus  die  Boblenfläche  der  L — ^4.,  der  ^| 

Ejcternua   diejenige   der   4.  und  5.  Zehe.     Fig.  9  und  10   venuiächaulieheu    die  H 

Ausbreitung  dm  Iscbiadicus  in  der  Weise,    dass  derselben  die  nicht  sebattterten  H 

Partien  der  unteren  Extremität  entsprechen»  ^ 

Auf  die   beschriebene  Verbreitungswejse  des  Nerven  ist  in  erster  ^HiÄS^. 
Linie  bei  der  Diagnose  der  Ischias  xu  achten,  speziell  darauf,   dass  der 
Nervus  ischiadicua  {einschliesslich  des  N.  cutanens  fem.  post)  auf  der 
hinttren  Fläche  des  Oberschenkels  (ausgenoinnien  die  Seitenränder  des- 
selben, welche  von  Lumbalnerven,   nämlich  vom  Cut  lateralis  und  Ob-  fl 
turatorius,   versorgt  sind)   und   ara  gansen  Unterschenkel  und  Fuss  die  ■ 
Haut   mit  sensiblen  Nerven  versieht ,   mit  eimigetn  Äusscklms  des  Ver-  H 
hrettungsgehieies  des  Saphentis  (vom  N.  cruralis),  das  die  innere  Seite  des  H 
ÜnterscheukelB  (vom  und  hinten)   und  am  Fuss  den  inneren  Rand  bis  H 
zur  grossen  Zehe  umfasst  (s.  Fig.  9  u.  10).    Gewöhnlich  ist  nur  die  Haut  I 
Sitz   des    Schmerzes,    seltener   die   von   Isehiadikusxweigen    versorgten  H 
Muskeln;   bemerkenswert  ist,    dass  eigentliche  Paroxysmen  oft  weniger  H 
deutlich  ausgesprochen   sind   als  bei  anderen  Neuralgien ,   speziell  der  H 
Trigeminusneuralgie.     Gesteigert   werden   die  Schmerzen    hauptsächlich  H 
ÄUr  Nachtzeit  und   bei  Bewegungen   der  unteren  Extremitäten,   speBiell  H 
heim  Aufheben  des  ge^treckien  Beines^  ferner  durch  Bücken  u.  ä,,  kurz  H 
durch   alles ,   was  eine  Dehnung  des  IscbiadicQs  bewirken   kann.     Die  H 
Patienten  vermeiden  daher  möglichst  die  Bewegungen  des  kranken  Beines,  H 
benützen  beim  Gehen  mehr  das  gesunde  Bein  und  sitzen  so,   dass  das  ■ 
kranke  Becken   weniger  mit  der   Unterlage   in   Beriibrung  kommt     In  H 
den  schweren  Fällen   von  Ischias   wählt  der  Kranke  seine  Sitzstellung  H 
so,   dass   er  überhaupt  nur   auf  dem  gesunden  Tuber  ischü  sitzt.     Bei  H 
lauger  Dauer  der   Ischias   kann   sich,    auch  wenn    keine  Neuritis   des  H 
Ischiadicus   nachgewiesen   werden  kann,   eine   leichte  Abmagerung  des  H 
Beines  {Inaktivitätsatrophie)  einstellen.  Bald  ist  das  ganze  Verbreitungs- 
gebiet  des   Ischiadicus  neuralgisch  affiziert,   bald  nur  das  Gebiet  des 
K,  cutan.  fem.  posterior,  bald  dasjenige  eines  der  beiden  Haupiäste  des 
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Lsettiadicuii  am  häufigsten  das  des  Peroueus.  Besondere  Schmei^atellen 
sind:  an  der  Austrittsstelle  des  Nerven  aus  dem  Becken,  entsprechend 
der  Tncis*  jsehiadiea  major,  am  unteren  Rand  des  Glutaeus  maximus, 
in  der  Kniekehle  (N.  tibialis),  hinter  dem  Capitulura  fibulae  (N,  peroneus), 
ferner  Iiinter  dem  äusseren  (N.  communieans  tibiaiisperoiieus)  und 
inneren  KnDchel  (N*  tibialis)  und  endlieh  einreine  Punkte  am  Fussrueken 
(N.  peroneus  superfic*)*  Diagnoelisch  wiehtig  ist^  dasa  der  Schmerz  nicht 
selten  in  das  Gebiet  des  anderseitigen  Ischiadicus  irradiiert^  und  dass 
motorische  Störungen,  einerseits  krampfhafte  Muskelkontraktionen  (im 
Paroxysmus),  andererseits  leichte  Parese  und  Steifigkeit  im  affigierten 
Bein,  ganz  gewöhnlich  die  Neuralgie  begleiten. 

In  einzelnea  Fälle u  entwickelt  sich  eine  charakteristische  abnorme  Hallung 
des  Rumpfe»  der  ao  Iscbiaä  leidenden  Kranken,  die  bei^onders  heim  Gehen 
deutlich  hervortritt  (ScoUosis  iscModica).  Die  untere  Brust-  und  Lenden  wirbel- 
söüje    ist   dabei  gewöhnlich  mil  tlc^r  Konvexität  nach  der  gesomden  Seite  ausge- 

K  bogen  (heterologe  Form  der  ßkoliosieji    sellener   he^teht   eine  Skoliose   noch    der 

^m  kranken  Seite  (homologe  Form)  oder  gar  ein  Wechsel  in  der  Rumpf  halt  ung,  so 

^M  dasi    bald   die   homologe,   bald    die  heterologe  Bkolio^uform  zu  konstatieren  ist 

H  (»pidternierende**    ischiaciieehe    Skoliose),      Die    Ursache    dieser    Verkrümnmngen 

^M  dürfte  am   ehesten  in  Wechsel nden  halhseltigen  reflektorischen  Kontrakturen   und 

^m  Ent'^panimngen  der  Kückenmu^^kulatur»  speziell  des  M.  sacrolumbaliä  zu  suchen 

H  sein,     Auch    andere    durch    die    Ischias  bedingte   KOrp<*tstellangen    werden    jcii- 

^1  weilen  beobachtet,  so  eine  extreme  Vornüherbeugung  des  Ol)erkörpers  u.  a.    Durch 

^B  den  Schmerz    und  die  veränderte  Körperhaltung  wird   der  Gang  des  an   Ischias 

H  leidenden  Kmtiken  alteriert,  trippelnd,  hinkend,  asymmetrisch.     Auf  den  Boden 

H  gesetzt  vermögen  die  Kranken   sich  nur  mit  Hilfe  der  Hände  zu  erheben»    und 

H  zwar  geschieht  die^  bei  einseitiger  Ischias  so,    dass  der  betreffende  Kranke  „zu- 

^1  nächst   seine   Hände    nach   hinten    fuhrt.,   dann    das  Becken    und  die  gebeugten 

^m  Beine    zwischen   den  Armen    nach    hinten    verschiebt    und    nun    langsam  seinen 

^M  Rumpf   nach   oben  erhebt^    wobei   er  die  Knie  gerade   streckt  und  sich  mit  der 

H  einen  Hand  vom  Boden  abstoest,  mit  der  anderem  aber  in  der  Luft  balanciert** 

^M  {MinOf)>     Diese  Art  der  Aufrichtung  aus  der  sitzenden  Stellung  wäre^  wenn  sie 

H  sich  konstant  bei  Ischiaskranken   finden  sollte,   nicht   nur  für  die  Diagnose  der 

H  Ischias,    sondern   auch    für   ihre  Unterscheidung    von  Simulation   ^vicbtig.     Aus 

^M  diesem  Grunde  ist  es  auch  von  Bedeutung«  auf  das  Verhalten  der  Achillessehne 

^M  zu  ach  ton,    die   nach  Ofpkxh£IM  beim  Ischiaskranken   auf   der  affizierten  Beite 

H  ersfihlafft   und    verschmälert   erseheint   und    nach  Babixbki  u,  a,   keinen  Reflex 

^  aaelöaen  laset. 

'^Ju^'^nöic^'  Letzteres  Verhalten  deutet  daraufhin,  dase  eine  Neuritis  tschiadica 

NeuiitW  in  solchen  Fällen  besteht,  die  überhaupt  in  den  meisten,  wenigstens  in 

den  Bchwereu  Fällen  von  Ischias  vorhanden  sein  dürfte.    Direkte  Zeichen 

für  das  Bestehen   einer  unter  dem  Bild  einer  Neuralgia  ischiadica  auf- 

K  tretendeu  bezw.  aus  einer  solchen  hervorgehenden  Neuritis  ischiadica  sind : 

H  perakuter   Beginn,    Druckemptindlichkeit  des  ganzen,    eventuell    als  ge- 

H  schwollen  fühlbaren  Nerven,  mehr  kontinuierlicher,  d.  h.  weniger  ausge- 

H  sproehen  paroxysmaler  Charakter  der  Schmerzen.    Ferner  sprechen   für 

H  Neuritis:  rasch  Auftretende,  heträchtliche  Abmagerung  des  Beines,  vollends 

H  wenn  dieselbe  mit  Entartuugsreaktion  einhergeht,  Schwinden  der  Sehnen* 

H  retlexe,  Lähmungen,   ausgeaprocliene  Anästhesie,   trophische  Störungen 

^^^      in  der  Haut,  eelir  protrahierter  Verlauf  des  Leidens* 

^^^fe  Nicht  selten  hat  man  die  Frage  zu  entscheiden^  ob  Ischias  oder 
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VüxitU^  namentlich  ^hevnervmB  Koxalgievof\\Bg\.  Coxitis  selbst  kanu  nur 
bei  oberrtäcblicher  Untersuchung  als  Ischias  imponieren.  Die  Schmerzen  sind 
bei  der  Coxitis  doch  in  der  Hauptsache,  selbst  wenn  sie  irradiieren,  auf 
das  Hüftgelenk  konzentriert;  speziell  zu  achten  ist  auf  die  Schwellung 
der  Gelenkgegend,  auf  den  intensiven  Schmerz  beim  Beklopfen  des 
Trochanters,  auf  die  abnorme  Stellung,  eventuell  Verkürzung  des  Beines, 
auf  die  regelmässige  Steigerung  der  Sehmerzen  bei  Bewegung  der  Ge- 
lenkenden und  auf  gleichzeitiges  Fieber,  welches  freilich  bei  Coxitis 
durchaus  nicht  konstant  ist.  Bei  der  neftwen  Koxalgie,  die  namentlich 
bei  Hysterischen  als  Gelenkneurose  vorkommt,  ist  zuweilen  die  Differen- 
tialdiögnose  schwieriger.  Auch  hierbei  sind,  wie  bei  der  Coxitis,  im 
Gegensatz  zur  Ischias  die  Schmerzen  in  der  Gelenkgegend  besonders 
stark,  aber  bei  leichter  Berührung  oft  intensiver,  als  beim  Anein ander- 
drängen der  Gelen kenden ;  auch  kann  man  konstatieren,  daas  der  haupt- 
sächlichste Sitz  des  Schmerzes  mehr  in  den  das  Gelenk  umgebenden 
Weichteilen,  als  im  Gelenk  selbst  ist.  Der  starke  Wechsel  in  der  Schmerz- 
intensitüt,  die  Koustatierung  gleichzeitig  vorhandener  Symptome  der 
Hysterie  führt  zur  Diagnose  der  letzteren  als  Basis  der  Krankheit,  die 
Konzentriernng  der  Schnierzen  auf  die  Gelenk gegend  zur  Unterscheidung 
der  hysterischen  Koxalgie  von  der  Ischias,  die  überhaupt  nur  selten  bei 
Hysterisehen  vorkommt. 

Auch  efüzilnMiche,  speziell  rhetima fische  Mftskelafektionen  können 
bei  der  Diagnose  der  Ischias  mit  in  Frage  kommen.  In  der  Regel  ist 
die  Unterscheidung,  auch  wenn  bei  diesen  Muskelerkrankungen  aus* 
strahlende  Schmerzen  das  Krankheitsbild  komplizieren,  nicht  schwierig, 
sobald  mau  sich  vergegenwärtigt,  dass  beim  Rheumatismus  gewöhnlich 
nur  vereinzelte  Muskeln  erkrankt  sind,  also  nur  ganz  bestimmte  Bewe- 
gungen Schmerz  hervorrufen;  auch  ist  nicht  der  Verlauf  der  Nerven 
gegen  Berührung  empfindlich,  sondern  speziell  das  Umfassen  und 
Drücken  der  Muskelmassen.  Bei  Entzündung  und  Abszessbildung  in 
den  Muskeln  ist  ausserdem  noch  Schwellung  der  entzündeten  Partien, 
Fieber  usw.  vorhanden. 

Kann  man  im  einzelnen  Falle  die  genannten  Affektionen  aus- 
gchliessen,  so  hat  sich  die  Diagnose  auf  eine  Ischias  zu  konzentrieren; 
sie  wird  um  so  sicherer,  je  genauer  die  Affektion  die  Nervenbahn  ein- 
hält, ferner  je  mehr  die  früher  angeführten  bestimmten  Schmerzpunkte 
sich  herausfinden  lassen,  und  auch  Begleiterscheinungen,  wie  Krämpfe 
und  vasomotorische  Störungen,  nicht  fehlen. 

Bei  keiner  anderen  Keuralgie  ist  es  aber  weniger  erlaubt,  sich  mit  der 
einfachen  Diagnose  <ler  Neuralgie  zu  begnügen,  ohne  zugleich  den  Vei^uch  ge* 
ni lieht  zu  haben,  die  Ursache  derselben  aufzufinden.  In  der  Mehrzahl  der  FiUe 
gelingt  eä  auch,  die  ätiologlscbe  Basis  der  Ii^chias  zu  entdecken*  Die  Pmdis- 
position  spielt  bei  dieser  Neuralgie  eine  entschieden  geringeix^  Rolle  als  bei 
anderen  Neuralgien ;  Anämie,  Hysterie,  Nervosität  s^ind  mehr  untergeordnete 
Faktoren  in  der  Genesis  der  Ischias,  während  lokal  wirkende  Schädlichkeiten 
bei  der  exponierten  Lage  des  Plexus  i^chiudicu!^  und  der  daraus  entspringenden 
Nerven  für  die  Entstehung  der  Neuralgie  in  den  meisten  Fällen  einzig  niaas- 
gebend  süid*  Man  liat  zuuachs^t  an  der  Hegd  feslzuhatterij  die  Dioffnosü  der 
Ischias  Überhaupi  nicht  zu  stellen^  ehe  eine  Exploralion  des  Rektums  vorge- 
nommen  ist     Dabei    überzeuge   man    sich,    ob  Tumoren    der   Beckenknoch 
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Rektumkarzinome,  der  gravide  UteruB,  Verlageningen  und  Gesohwülst-e  de^ 
Uterus.  Ovarialtumoren  u.  ä.  vorhaiiiieu  sind.  Je  nach  der  Grosse  und  Lag^ 
rang  kunneu  solche  Tumoren  durch  Druck  auf  den  Plexus  die  direkte  Ursache 
der  Ischias  sein,  oder  wenigatjens  indirekt  dazu  Veranlassung  geben  dadureh, 
dass  harte  Kotmaseen  über  den  Tumoren  sich  ansammeln,  nach  hinten  hin  auB- 
weicheii  und  eine  dauernde  Kompression  der  Nerven  bedingen.  Ein  eklatantes 
Beispiel  aus  meiner  Praxis  nmg  dies  iilustrieren: 

Patient  im  reifen  Mannesalter,  von  kräftiger  Konstitution,  kein  Zeichen 
der  Kachexie  darbietend,  erkrankte  an  heftiger  Ischia&i,  anscheinend  ohne  jede 
Ursache,  Die  Digitaluntersuchung  des  Rektums  ergab  ein  Karzinom,  dessen 
hoher  Sitz  eventuell  die  Entstehung  der  Neuralgie  erklärte.  Da  Patient  zugleich 
an  Obstipation  litt,  und  t^  wahrBcheinlich  war,  dass  die  über  der  Stenose  ange- 
sammelten Kotmassen  den  Druck  auf  den  Plexus  ischiadicus  verniebrtenj  wurden 
systematische  Ausspülungen  des  Rektums  mittelst  eines  durch  die  Striktur  hitt- 
düTchgeführten  Masttlarmrohres  angeordnet.  Der  Erfolg  der  Therapie  war  blitz- 
artig. Wie  mit  einem  Schlage  verschwand  mit  der  Anwendung  der  Irrigation en 
die  Ischias  spurlos;  der  Patient  fühlte  sich  vollständig  gesund  und  arbeit^fähi|f 
wie  früher  und  begriff  nicht,  dass  er  noch  nicht  vollständig  genesen  sei.  Die 
Ischias  kehrte  nicht  wieder  zurück,  trotzdem  das  nicht  operierbare  Karsinoru 
wuchs^  und  die  bis  dahin  vermisste  Kachexie  nach  einiger  Zeit  in  vollem  Um- 
fang  sich  einstellte. 

Di©  alte,  gute  Regel,  die  Behandlung  jeder  Ischias  mit  einem  Abfühnniltel 
einzuleiten^  ist  von  der  Erfahrung  diktiert»  indem  nioht  nur  bei  jenen  rauni  ver- 
engernden Becken  tu moren,  sondern  auch  bei  anderen  lokal  w^irkenden  Schäd- 
lichkeiten die  neuralgische  Affektion  der  Nerven  eine  Steigerung  erfahren  kunii^ 
wenn  feste  Kotmassen  gegen  das  Promontorium  und  das  Os  sacrum  nndrangen. 
Schon  die  Überfütlung  des  t^enösen.  Plexus  sacratis  und  der  V.  pudenda  com- 
munis als  solche  scheint  zu  genügen,  um  die  Sakral  nerven  so  stark  zu  irritieren, 
dass  dadurch  Ischias  hervorgerufen,  in  anderen  FtiUen  wenigstens  die  Disposition 
daiu  geschaffen  wird.  Aus  diesem  Grunde  ist  auch  bei  der  Beurteilung  des 
einzelnen  Falles  von  Ischias  die  Möglichkeit  einer  Venenstauung  im  Becken 
zu  berücksichtigen.  Unterstützt  wird  die  Diagnose  einer  solchen  Stamm  ff siscfdas 
durch  den  Nachweis  von  Hämorrhoiden  und  die  Beachtung  des  Berufes  der 
Kranken,  ob  derselbe  langdauerndes  Stehen  und  Sitten  verlangt.  Noch  ein- 
facher liegt  der  Beweis  für  die  Abhängigkeit  der  Ischias  bejsw,  der  Neu* 
ritiö  ischiadica  von  direkten  Einwirkungen  auf  den  Nerven,  wenn  vorübergehende 
Quetschungen  des  Sakralplexns  im  Verlauf  schwerer  Geburten  oder  Knochen- 
brüche am  Os  sacrum  stattfinden,  oder  wenn  im  Verlauf  des  Nerven  am  Bein 
Verletzungen,  Narben  u.  ä,  nachgewiesen  werden  können*  Ebenfalls  mechanischen 
Ursprunges  sind  die  Fälle  von  Ischias  wo  Verkrümmungen,  Neopi(iSfnen^  Peri* 
ösiüiSf  Caries  an  dem  Knochengerüste  der  Lurnbalwirbelsäule  oder  des  Os  sacnim 
Platz  gegriffen  haben  und  den  Saknüplexus  irritieren^  oder  die  austretenden 
Nerven  wurzeln  infolge  einer  Meningitis  spinalis  komprimiert  und  gereizt  werden^ 
wodurch  speziell  eine  neuri tische  Ischias  zustande  kommt 

Nur  wenn  solche  direkt  nachweisbaren  Venuilassungen  der  Ischias  fehlen, 
andererseits  die  Ananmese  ergibt,  dass  eine  eklatante  iiälteeinwirkung  auf  den 
Nerven  stattfand,  ein  starker  Druck  den  Nerven  traf,  z*  B.  durch  längeres 
Sitzen  auf  einer  scharfen  Kante,  durch  einen  Fall  auf  das  Gesfiss,  durch  einen 
anstrengenden  Ritt  u.  ä.,  *:Iarf  auf  diese  X^rsachen  die  Entstehung  der  Neuralgie 
bezw.  Neuritis  znriickgefülxrt  werden.  Chemisch&  Noxen:  Alkohol,  Blei  u,  a, 
können  wie  andere  Neuralgien,  so  auch  Ischias  hervorrufen,  ebenso  Infektionen 
(Syphilis,  Gonorrhöe  u,  a,}  und  Blutveränderungen  im  Gefolge  von  Qicht  und 
besonders  auch  von  Diabetes  tneUUus.    Übrigens  katni  Glykosurie  auch  die  Folge 
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von  Ischias  sein.     Ks  ht  dae  allerdin^  aelteiif    wurde   ab«r  zuweilen   uiizweifel-  1 

haft    (von    mir    eelbat   eiiunal)     l>eobacbt4?t    und    findet    in    der    physiologteeh-  | 

experimentellen   Tatsache,    dass    infolge    von    Darchscb neidung   des    Ischiadicus  ' 
beim  Tier  MelLiturie  entsteben  kann,  seine  Erkiäning^ 

Ausser    diesen    peripheren    Ischiaeformeii    kommen    auch    zentrale    UihiiA^ 
vor,   d*  h.   Fälle ^   in   welchen   die  Ischias   ledüflieh   das   Symptom    einet'    ^0™«« 

Erkrnnhmg  des  Zentrabieruensysienis  darstellt.    SpeKiell  ist  dies  der  Fall  | 

Lhm  der  Tabes  dorsalw,  die  bekanntlieh  ganz  gewöhnlich  mit  isebiadischen  1 

"Schniei'zanfällen  beginnt     Sind  gleiehxeitig  die   übrigen  bekannten  Ini-  1 

tialsymptome  der  Tabea:  iJie  reflektorische  Pupillenstarre  und  vor  allem  I 

die    Aufhebung   der   Patellarsohuenreflexe   uachasuweisen .    so    sind    die  I 

neuralgischen  Schmerlen,   speziell  wenn  sie  beide  unteren  Extremitäten  1 

betreffen,  mit  Sicherheit  als  Symptom   einer  Tabes  incipiens  zu  deuten.  ] 

Dass    Ischias   aucb    als   Teilerscheinung    eines    Gehirnleidens   auftreten  I 

kann,  will  ich  nicht  bestreiten;  ein  beweisendes  Beispiel  davon  ist  mir  1 
bis  jetzt  nicht  vorgekommen, 

Neuralgien  im  GebietB  des  Scham-  und  SleüsgeflechUs  and  ihrer  Mrven-  *!*"/*„J^** 
äste.  Schon  bei  Beaprechung  der  Äuiäbreitunf^ weise  der  Lumbalnerven  (s|>eziell  ^foccyg«»», 
des  N.  Ueoingulnalia  und  sperniadcuä  extern us),  sowie  der  aus  dem  Plexus  ischia* 

dicua   stammenden  Nerven   (epezteU   des  N*  cutameua    femoris   posterior)    ist  der  | 

Versorgung  der  äusseren  Genitalien  und  des  Dammes  mit  Zweigen  jener  Nerven  I 

Erwähnung  getan ;  dementsprechend  können   im  Verlaufe  von  Lumboabdominal-  I 

neuralgieti   und    Ischias   als    Teilerscheinung    derselben    auch    GenUalneuralgien  I 

auftreten.     Diese   letzteren   sind    aber   auch   zuweilen  die  Folge   einer   isolierten  j 

Neuralgie   i\e^  Plexus  pudendalis   und   seiner  Nervenäste,     Bekanntlich   zerfällt  1 

der  Plexus  sacraliä  in  3  Abteilungen:  den  Plexus  ischradicus,  den  Plexus  puden-  | 

daUs  und  den  Plexus  coccygeus.     Aus  letzterem  gehen   Hautnerven  hervor^   die  I 

in  der  die  Steissbein spitze  l>edeekenden  Haut  und  In  der  Analgegend  sich  ver-  I 

breiten;    aus  dem  Flextis  pudendalis  stammen  der  N.  haemorrhoiduiis  *i?/l  njit  1 

Ästen    für   die  Haut  in  der  Umgebung  des  Afters  und  der  X  pudendus  mm-  1 

munis  mit  seinem  unteren  und  oberen  Ast,  von  welchen  der  erstere  (N,  perinei)  I 

die  Haut  des  Dammes,  des  hinteren  Teiles  des  Skrotums  oder  der  Schamlippen,  1 

der  letzlere  (N,  dorsahs  penis  resp.  clitorldin)  die  Oberfläche  des  Peni*?  oder  die  1 

Klitorie  versorgt.     Bei  neuralgischer  Affektion  der  genannten  Nervenzweige  ent-  I 

stellen  Anal-,  Perineal-^  Skrotalneuralgien,  Neuralgien  der  Glans  penis  uaw.j  die  I 

anatomisch  auf  be-Btimmte  Nervenzweige  zu  lokalisieren    in  einzelnen  Fällen  ge*  I 

lingen  mag  (unter  anderem  auch    durch   den  Nachweis  von  ßchmerzpuukteu  im  ] 
Perineum  usw.}» 

Ist  der  Plexus  coccygeuö  Sitae  einer  isolierten  Neuralgie,  so  wird  dafür  die  co^eygo- 
Bezeichnung  Coceygodynie  gewidilt.  Sie  ist  gekennzeichnet  durch  heftige  Schmerzen       ^^^'"^^ 
in  derSteissl>eingegend,  die  besonders  beim  Aufstehen,  durchpressen  beim  Urinlasaen 

und  namentlich  bei  der  Defäkation  sowie  infolge  des  Koitus  exazerbieren,    aucb  | 

gewöhnlich  durch  äusseren  Druck  auf  das  Steissbeln  hervorgerufen  werden  können*  1 

Entstehungsursachen  ^ind  Traunien,  Entzündungsprozesse  u,  ä.,  welche  das  Sfceisj*-  1 

bein  betreffen,  heftige  Erkältung  und,  wie  es  scheint,  beim  Manne  (wo  das  Leiden  1 
neuerdings  auch  lieobachtet  wurde)  anomale  Irritationen  in  der  Geschlechtes phiire. 
Druck  auf  das  Steisshein  und  passive  Beweifungen  deseelben   rufen  den  Anfall 

hervor;  die  Diagnose  hat  in  Fällen,  wo  die  Schmerzen  genau  auf  die  Steissbeln-  j 

g^i^end  beschrankt  eind,  keine  Schwierigkeiten.  1 


Im  Anschluss   au  die  Neuralgien    der    peripheren   Nerven   soll   noch   der 
Gelefikncuralgien  und  der  ZephalülgiB  kurz  Eiwt'ihnung  geschehen. 
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Gelmhteuj'algie. 

eienk-  Eine   der   häufigsten  Gelenkneuralgien,    die   nervöse  Koxalgie,  ist,   soweit 

"^^^^  sie  differentialdiagnostisch  in  Betracht  kommt,  bereits  gelegentlich  der  Diagnose 
der  Ischias  genauer  besprochen  worden.  Die  dabei  hervorgehobenen  allgemeinen 
diagnostischen  Gesichtspunkte  gelten  auch  ceteris  paribus  für  die  neuralgischen 
Affektionen  anderer  Gelenke.  Am  häufigsten  werden  das  Kniegelenk,  demnächst 
das  Hüftgelenk,  viel  seltener  andere  Gelenke,  zuweilen  mehrere  zu  gleicher  Zeit 
befallen,  so  dass  dann  sogar  Verwechslungen  mit  akutem  Gelenkrheumatismus 
vorkommen  können.  Im  allgemeinen  hat  man  sich  an  die  Regel  zu  halten, 
Gelenkneuralgien  nur  per  exclusionem  zu  diagnostizieren,  d.  h.  nur  dann  anzu- 
nehmen, wenn  die  Gelenkschmerzen  mit  Sicherheit  nicht  von  anatomisch  nach- 
weisbaren Gelenkveränderungen  abgeleitet  werden  können,  wenn  speziell  ihre 
Intensität  in  einem  unverkennbaren  Miss  Verhältnisse  zu  den  örtlichen  Verände- 
rungen am  Gelenk  steht,  und  der  Charakter  der  Schmerzen  den  Stempel  der 
neuralgischen  (paroxysmale  Exazerbationen  usw.)  an  sich  trägt  Die  Diagnose 
wird  um  so  sicherer,  wenn  neben  den  Schmerzen  Muskelkrämpfe,  Hyperästhesie 
oder  Anästhesie  der  Haut  und  vasomotorische  Störungen  sich  finden,  jegliches 
Fieber  fehlt  und  es  sich  um  zweifellos  nervöse,  hysterische,  bezw.  zu  Neuralgie 
disponierte  Individuen  handelt 

Im  einzelnen  Falle  erscheint  das  neuralgisch  affi zierte  Gelenk  dauernd 
schmerzhaft,  aber  weder  geschwollen,  noch  kontinuierlich  gerötet  Die  Druck- 
empfindlichkeit ist  weit  verbreitet,  d.  h.  erstreckt  sich  in  weitem  Umfang  über 
die  Gelenkgegend  hinaus ;  die  Haut  über  dem  Gelenk  zeigt  sich  gegen  Berührung 
schmerzhaft,  sogar  mehr  als  das  Gelenk  selbst ^  auch  wenn  man  einen 
tiefen  Druck  auf  dasselbe  ausübt  Ausserdem  zeichnen  sich  einzelne  Punkte 
in  der  Umgebung  des  Gelenkes  durch  besondere  Schmerzhaftigkeit  aus,  so  bei  der 
Hüftgelenkneuralgie  ein  Punkt  zwischen  Trochanter  und  Tuber  ischii,  bei  der 
Kniegelenkneuralgie  ein  Punkt  über  dem  Condylus  femor.  int  und  am  Capit. 
fibulae  usw.  Bei  der  Prüfung  der  Beweglichkeit  des  Gelenkes  kann  es  vor- 
kommen, dass  die  konkomitierende  reflektorische  Muskelkontraktion  das  letztere 
ankylotiseh  erscheinen  lässt.  In  solchen  Fällen  ist  die  Unterscheidung  von 
echter  Coxitis  besonders  schwierig;  eine  in  Chloroformnarkose  vorgenommene 
Untersuchung  verschafft  indessen  rasch  Aufklärung  über  die  normale  anatomische 
und  funktionelle  Beschaffenheit  des  Gelenkes.  Als  charakteristisch  soll  besonders 
noch  angeführt  werden  die  Abhängigkeit  der  Gelenkneuralgie  von  psychischen 
Einflüssen,  unter  deren  Einwirkung  sie  oft  plötzlich  kommt  und  geht  Auch 
mit  dem  Auftreten  einer  anderen  Krankheit  verliert  sie  sich  zuweilen  rasch;  so 
sah  ich  bei  einer  Patientin  eine  Kniegelen kneiiralgie,  als  sich  eine  Angina 
einstellte,  momentan  spurlos  verschwinden  und  nach  Ablauf  der  letzteren  wieder- 
kehren. 

Zephalalgie,  Kopfschmerz. 

phaiaigie.  Wie    bei    der  Diagnose   der   Gelenkneuralgien   die   Befolgung   der 

Exklusionsmethode  am  sichersten  vor  Irrtümern  schützt,  so  ist  dies 
auch  bei  der  Diagnose  der  Zephalalgie  der  Fall.  Man  vermeide  es, 
wenn  irgend  möglieh,  sich  mit  der  Diagnose  eines  in  seinem  Ursprung 
unerklärten  „Kopfschmerzes"  zu  begnügen.  Zunächst  ist  im  einzelnen 
Falle  zu  entscheiden,  ob  es  sich  nicht  um  eine  Trigeminus-  oder  Okzi' 
päalneuralgie  oder  um  eine  Migräne  handelt,  deren  Diagnose  schon 
früher  (S.  29  ff.)  besprochen  wurde.  Können  diese  Affektionen  ausge- 
schlossen werden,  so  ist  nachzuforschen,  ob  nicht  vielleicht  ein  Rheuma- 
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der  Kopfmuskän  (Schmerzhaftigkeit  der  Kopf  seh  warte  bei  aktiven 
uncl  passiven  Bewegungen  der  Kopfiuuskeln)  oder  paihdogische  Prozesse 
m  den  SchädeUmoeheft  oder  in  deren  nächster  Umgebung  vorliegen  und 
durch  mechanische  Reizung  der  Nerven  oder  durch  voränderte  Zirku- 
lätionsverhttltnisse  Ursache  der  Kopfscli merzen  sind.  In  dieser  Beseiehung 
kommen  in  Betracht:  Katarrh  der  Stirnbeinhöhlen,  Entzüiidung  der 
Kopfhaut,  Caries  mid  Periostitis,  syphilitische  Erkrankungen  der  Scbädeh 
knochen  u.  ä,  Fehlen  für  diese  Affektionen  feste  Anhaltspunkte,  so 
sind  Erkranhmgmi  des  Gehirns  und  der  Alenimien  in  Betracht  zu  asiehen, 
die  bekanntUcli  neben  anderen  Symptomen  auch  lieltige  Kopfsehmerzen 
hervorrufen*  Entscheidend  ist  hier  vor  allem,  dass  neben  letzteren  auch 
andere  auf  eine  Gehimaffektion  deutende  Erscheinungen  vorhanden 
sind:  Erbrechen,  Delirien,  Sehwindel,  l^ähmungen ,  Konvulsionen, 
Naekenstarre  usw.  Besonders  angeführt  soll  werden,  dass  der  Kopf- 
schmerz bei  den  meisten  Gehirntumoren  das  hervorstechendste  und  oft 
längere  Zeit  einzige  Symptom  des  Leidens  bilden  kann.  Die  ophthalmo- 
skopische Untersuchung,  die  bei  ätiologisch  unklarem  Kopfschmerz  nie 
zu  unterlassen  ist,  gibt  häufig  den  sichersten  Anhalt  für  die  Abhängig- 
keit der  Kopfschmerzen  von  Geliirnkrankheiten,  speziell,  wenn  eine 
Stauungspapille  nachweisbar  ist,  von  einem  Tumor  des  Gehirns.  Neben- 
bei sei  erwähnt,  dass  Glaukom,  sowie  Refraktionsanomahen  und  In- 
suffizienz der  Mm.  recti  int  nicht  selten  von  beträchtlichen  Slirnkop/' 
schinem^n  begleitet  sind. 

Erst  wenn  die  kurz  skizzierte  Grundlage  für  die  Diagnose  des  Zu- 
standekommens des  Kopfschmerzes  als  eines  Symptoms  der  genannten 
Krankheiten  fehlt,  darf  ihm  eine  mehr  selbsiändiye  Bedeutung  zuer- 
kannt werden.  Er  ist  dann  abhängig  von  Zirhdaiions-  bezw.  Bhddrnck- 
verimdeiiingeH  in  der  Schädel  höhle,  wie  solche  bei  Leuten  mit  Neigung 
zu  Kopf  Wallungen  mit  venöser  Gehirnliyperämie  infolge  von  Emphysem 
und  Herzkrankheiten,  von  hartnäckiger  Obstipation  und  bei  Arterio- 
sklerose angenommen  werden  können.  In  anderen  Fällen  ist  die  Zephalalgie 
die  Folge  von  /ii^öa?tAarfo«ett| Nikotin-,  Alkohol-,  Bleivergiftung,  dial>etischer 
oder  urämischer  Intoxikation  im  Verlaufe  von  Nephritis,  Kohienoxyd- 
vergiftung  u.  a.j  oder  InfekÜmiefi  (Typhus,  Intluonza  etc.),  wobei  wahr- 
scheinlich die  im  Verlauf  der  verschiedenen  Infektionskrankheiten  er- 
zeugten Toxine  als  Keize  für  das  Nervensystem  wirken.  Wie  von  den 
verschiedensten  Organeu  aus  im  allgemeinen  Schmerzen  durch  Irradiation 
an  entfernten  Stellen  des  Körpers  hervorgerufen  werden  können,  so 
treten  auch  ^reflektierte*^  Kopfschmerzen  im  Verlaufe  von  Magen-  und 
Darmkrankheiten,  bei  Menstruationsstörungen,  Onanie  u.  a,  als  Folge- 
erscheinung auf  („sympathischer**  Kopfschmerz),  Head  hat  neuerdings 
festzustellen  versucht,  ob  die  bei  Organerkraiikungen  „reflektierten'^ 
Kopfschmerzen  eine  bestimmte  Lokali sation  am  Seliädel  aufweisen.  Dies 
scheint  in  der  Tat  bis  zu  einem  g wissen  Grad  der  Fall  zu  sein,  wenn 
auch  noch  viele  klinische  Beobachtungen  nötig  sein  werden,  um  präzise 
diagnostische  Anhaltspunkte  in  dieser  Beziehung  zu  gewinnen.  Endlich 
ist  bei  Mißtmüchen.  Anämischen  und  yeurasthenikern,  namentlich  auch 
nach  geistigen  Überanstrengungen  der  Kopfschmerz  eine  ganz  gewöhn- 
liche Erscheinung,    Fast  immer  ist  indessen  mit  der  Diagnose   „idio- 
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pathischer^,  ^sympathischer^,  ;,hy8terischer^  oder  ähnlicher  Sorten  von 
Kopfschmerz  (deren  Ätiologie  zwar  erfahrungsgemäss  feststeht,  deren 
Wesen  aber  noch  so  gut  wie  ganz  unaufgeklärt  ist)  nicht  mehr  geleistet, 
als  stillschweigend  zugestanden,  dass  man  in  dem  betreffenden  Falle 
nichts  Sicheres  über  die  Art  des  Zustandekommens  und  das  Wesen  der 
Cephalaea  weiss.  Die  letztangeführten  Arten  von  Kopfschmerz  stellen 
gewöhnlich  ein  schwer  zu  beseitigendes  dauerndes  Leiden  dar,  den  „habi- 
tuellen^ Kopfschmerz,  der,  zum  Teil  hereditär  übertragen ,  Jahrzehnte 
lang  mit  längeren  oder  kürzeren  Remissionen  oder  Pausen  bestehen 
und  das  Allgemeinbefinden  und  die  Psyche  der  betreffenden  Individuen 
schwer  beeinflussen  kann.  Eine  besondere  Form  des  habituellen  Kopf- 
schmerzes ist  die  „Cephalaea  adolescenHum^^  ein  Leiden,  das  im  Verlauf 
der  Pubertätszeit  auftritt  und  Jahre  lang  anhält.  Über  die  Ursache  des- 
selben ist  nichts  Sicheres  bekannt.  Am  wahrscheinlichsten  scheint  es 
mir,  dass  Schwierigkeiten  und  Störungen  in  der  Blutzirkulation  im 
wachsenden  Körper,  speziell  im  Gehirn,  an  das  gerade  in  dieser  Lebens- 
periode häufig  unverhältnismässig  grosse  Anforderungen  gestellt  werden^ 
zur  Entwicklung  des  Kopfschmerzes  in  solchen  Fällen  Veranlassung 
geben. 

Eine  sorgfältige  Analyse  des  einzelnen  Falles  von  Kopfschmerzen 
wird  zwar  in  der  Regel  die  Diagnose  in  die  richtige  Bahn  leiten,  doch 
weiss  jeder  erfahrene  Arzt,  dass  die  von  den  Kranken  geklagten  Kopf- 
schmerzen eine  wahre  Crux  für  den  Arzt  bilden  können,  indem  er  trotz 
gewissenhaftester  Prüfung  der  Ursachen  der  Cephalaea  in  gewissen  Fällen 
einem  unauflösbaren  diagnostischen  Rätsel  gegenübersteht. 


Diagnose  der  Kranklieiten  der  motorischen  Nerven. 

Das  pathologische  Verhalten  in  der  Reaktion  der  motorischen  Nerven 
äussert  sich  entsprechend  demjenigen  der  sensiblen  Nerven  in  einer 
Erhöhung  oder  Verminderung  der  Erregbarkeit,  als  Krampf,  oder  als 
Lähmung.  Die  Diagnose  dieser  Störungen  der  Reaktion  der  peripheren 
motorischen  Nerven  hat  im  Gegensatz  zu  der  besprochenen  Diagnose 
der  Krankheiten  der  sensiblen  Nerven  eine  festere  Grundlage,  weil  die 
erstere  sich  auf  Anhaltspunkte  stützt,  die  mehr  objektiver  Natur  sind. 
Dagegen  bietet  sie  in  ihren  Details  oft  recht  erhebliche  Schwierigkeiten, 
so  dass  eine  ausführliche  Besprechung  der  einzelnen  Affektionen  der 
motorischen  Nerven,  speziell  der  Lähmungen,  notwendig  ist. 


Die  Lähmungen  der  peripheren  motorischen  Nerven, 

Die  Gesichtspunkte,  die  uns  bei  der  Diagnose  der  Lähmungen  der 
motorischen  Nerven  im  allgemeinen  zu  leiten  haben,  sind  schon  früher 
besprochen  worden,  so  dass  wir  sofort  zur  Diagnose  der  speziellen  Läh- 
mungsformen übergehen  können. 


Die  Lähmangen  der  peripheren  inotorieelieii  Nerren, 
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Unter  den  motorischen  Hirn  nerven  sind  es  die  Äugenmuskelnen^eti^ 
die  moimische  ParÜe  des  Trigmninm,  der  Fudalis^  Aeüessorim  und  Hppo* 
glossHs,  deren  Lähmung  wohlcharakfcerisierte  Krankheitsbüder  aufweist. 
Von  diesen  Lähmungen  sind  die  der  Ait(ieftmmkelnetv€n  Gegenstand  der 
Diagnose  in  der  Opbthahnologie.  Tndtjssen  greifen  sie  so  häufig  in  die 
verschiedensten  der  internen  Medizin  angehörenden  Krnnklieiten  ein, 
dass  wenigstens  eine  kurze  Aufzäldung  der  Hauptpunkte,  die  hei  der 
Diagnose  der  I^lhmung  der  einzehien  Augenmuskolnerven  in  Betracht 
kommen,  angemessen  sein  dürfte. 

Lähmung  des  Oculomotorius.  Da  der  N.  oculomotorius  den  M.  levator 
pftlpebr.  sup*,  rectum  «tip,,  irif,  und  intern.,  ferner  den  M,  obliq.  inf.  versorgt 
und  zugleich  Fasern  für  die  Akkommodation  und  den  Jäphincter  iridis  eothälf,  so 
ist  das  Bild  einer  vollkommenen  Lähmung  folgendes:  Das  obere  Lid  hängt 
fidtenloä  über  das  Auge  herab  (Ptosis)  und  kann  nicht  gehoben  werden;  die  Be- 
wegungen des  Auges  fallen  aus  nach  innen  und  nach  oben,  eowk  in  den  hier 
in  Betracht  kommenden  Zwischenj^tellungefi.  Dte  Bewegung  des  Auges  nach 
unten  is^t  stark  beschränkt  und  vollzieht  sich  überhaupt  nur  nach  unten  aussen 
im  Sinne  einer  Wirkung  des  Äfu^cidus  obliquus  superior.  Die  Bewe|:jung  de*^  Augea 
nach  aussen  ist  selbst  verstand  lieh  erhalten.  Die  Stellung  des  kranken  Auges  ist 
nach  aussen  und  unten  gerichtet  (Strabismus  paralyticus  divergens  et  deorsum 
vergens)*  ^Vird  das  obere  Lid  emporgehoben,  so  machen  sich  Doppelbilder  be- 
merkbar. Die  Pupille  erscheint  mittel  weit  und  starr,  die  Akkomnjodation  ist 
aufgehoben.  Modifikationen  des  geschilderten  Befundes  treten  ein,  wenn  der 
Oculomotorius  in  seinen  einzelnen  Zweigen  oder  unvollkommen  gelähmt  wird: 
also  bei  Lahmung  des  Levator  palpebrae  sup,  Ptosis*  bei  PanUyse  des  Rect.  int. 
mangelhafte  oder  fehlende  Bewegung  des  Auges  nach  innen, 

Lähmung  des  Trf}chlearis,  Sie  bat  Funktionsstörung  des  M.  obliquus 
sup.  zur  Folge«  Bei  einer  vollständigen  Lähmung  desselben  finden  eich  be- 
schninkte  Bewegung  des  Auges  nach  unten  und  aussen,  sowie  geringes  Einwärts- 
und  Aufwar  titsch  [eleu ;  in  der  unteren  Hälfte  des  Blickfeldes  treten  gleichnamige 
und  untereinander  stehende  Doppelbilder  auf, 

Lähmung  des  Abducens.  Die  Wirkung  des  Rectus  externus  ist  aufge- 
hoben, d,  h.  die  Bewegung  gemde  nach  aussen  uninugHch  {Strabismus  paralyticus 
convergens).  Die  Doppelbilder  sind  gleichnamig  und  stehen  nebeneinander,  ihr 
Abstand  nimmt  nach  der  Seite  des  kranken  Muskels  zu. 

Das  unter  dem  Namen  der  Opbthalnioplt?^da  progressiva  beschriebene 
Krankheit?5bild  wird  spater  besonders  besprocben  werden. 

Indem  ich  bezüglich  der  Details  der  Lahmungen  der  Augenmuskel  nerven 
auf  die  Ophthal niologischen  Lehrbucher  verweisen  nmss,  soll  noch  ein  Wort  über 
die  Diagnose  der  Lokalisierung  der  Lähmungaursache  angeführt  werden,  über 
die  Entscheidung  der  Frage,  ob  im  einzeinen  Falle  zentrale  oder  perip/ure 
Lähmungen  voriiegen.  Im  allgemeinen  gelten  auch  hier  die  schon  ftüber  an- 
geführten diagnostischen  Regeln.  Ein  wicbliges  differential-diagnostis^^bes  Merk* 
mal  freilich  fällt  weg^  das  Resultat  der  elektrischen  Prüfung,  da  diese  für  die 
ein^&elnen  Augenniuäkeln  und  -nerven  \i^gtn  der  Lage  der3elben  fast  ausnahms- 
los nicht  verwendet  werden  kann«  Ist  die  Lähmung  eine  auf  einen  einzelnen 
Nerv  beschränkte  totale  und  eimeUigey  so  spricht  dies  mehr  für  d^n  peripheren 
Cbarnkter  der  Lähmung,  während  bei  zentralen  Labniungen  mnzelne  Füsern 
gelähmt,  andere  Fasern  deeaelben  Nerven  intakt  sein  können.  Speziell  bei  Vier- 
hügelerkrankungen werden  solche  partielle  Faserlähmungen  im  Gebiete  des 
Oculomotoriui^  beobachtet ;  ihr  Zustandekommen  lässt  sich  ungezwungen  erklären, 
nachdem  anatomische  Untersuchungen  erwiesen  haben,  dass  die  zu  den  ver- 
schiedenen   Muskeln    gehenden    Okuloniotoriusfasern    gesondert,    in    bestimmter 
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Reihenfolge  aus  den  Kernganglienzellen  entspringen.  Handelt  es  sich  um  eine 
doppdseüige  OkiilomotoriusltthmungH,  so  ist  hierbei  im  allgemeinen  an  eiue  senirat 
wirkemie  Lrihmung*ursache  zu  clenkeii  (woferu  vermutet  werden  kiinn,  dnss  die 
Lrtsioi)  einen  Herd  dar8teUt)j  deren  Sitz  dann  in  dio  Okuloinotoriuiskemgegeiid 
verlegt  werden  darf. 

Ist  neben  der  Augenmmkelnervenlähmung  Hemiplegie  vorkanden »  so 
fragt  es  älch,  ob  letztere  mit  der  Augennmskelläliniung  akeruiert,  oder  nicht. 
Ist  die  Lilhmung  eine  altßrnierendej  d.  h.  besteht  heisipiek weise  in  einem  Falle 
Extremilätenlähmung  auf  einer  Korperseite,  Ptoais,  Erweiterung  der  Pupille  und 
S trabisums  divergeus  auf  dem  Auge  der  anderen  Körperseite,  so  ist  anzunehmen^, 
entweder  dass  die  La  bniuugs  Ursache  die  Pyramiden  bahn  und  die  Okulomotorius- 
fasern  derselben  Seite  beide  im  Innern  des  Mittelhirns  (,, central**)  affiziert  hat, 
und  zwar  die  letzteren  nach  ihrer  Kreuzung,  die  Pyramidenbahn  dagegen  vor 
ihrer  bekanntlich  viel  weiter  unten  erfolgenden  Deku^^^saiion,  oder  aber  dass  die 
LähmungsuTsache,  speziell  ein  Tumor  an  der  BaBis  cerebri,  in  der  Gegend  eine@ 
Hirn  Schenkels,  beispielsweise  des  rechten,  wirkt,  Folge  davon  ist  dann:  I^eitungg- 
unterbrechung  in  der  rechtsseitigen  Pyramiden  bahn  vor  ihrer  Faserkreuzung,  also 
linksseitige  Hemiplegie,  und  Libion  des  recbtiaseitigen  Okulomotoriusslawnne^  bei 
seinem  Austritt  bezw,  seiner  Anlehnung  an  die  Innenseite  des  rechten  Hirn- 
schenkels!  also  rechtsseitige  Okulomatoriuslähmung.  In  letzterem  Falle  treten 
Extremitäten-  und  Okulomotoriuslähmung  wohl  nie  gleichzeitig  auf,  viel  mehr 
folgt  allmählich  die  eine  der  anderen  nach.  Ist  die  Lähmung  des  Oculomotoriiis; 
uud  der  Extremitiiten  gietcfiseilig^  so  ist  an  einen  Herd  oberhalb  der  Vierhügel- 
gegend zu  denken,  der  beide  Bahnen,  die  der  Pyramiden-  und  der  Okulomotonus» 
fasern,  in  ihrem  zentralen  Verlauf  vor  ihrer  Kreuzung  lä<liert  hat 

Das  Fehlen  des  Pupillarreflexes,  d.  h.  das  Fortbestehen  der  Erweiterung 
der  Pupille  bei  Lichteinfall,  spricht  für  eine  periphere  ükulomotoriuslrihmung^ 
sei  es  des  Nervenstammes,  sei  es  der  iutrazerebralen  Iriäfasern  des  Oculoniotorius 
peripberwärts  von  dem  tlen  Reflex  übertnigentlen  Zentrum  des  Reflexbogeas, 

Die  Beachtung  der  angeführten  differentiabdiagnoslischen  Momente  durfte 
in  den  meisten  Fällen  genügen,  um  die  Entscheidung  der  Frage,  ob  die  Okulo* 
motoriuölahmung  zentml  oder  peripher  Ist,  zu  ermöglichen  und  zugleich  Anhalts- 
punkte für  die  nähere  Bestimmung  des  Sitzes  der  Lähmungsursache  tu.  liefern* 
In  letzterer  Beziehung  wird  die  Diagnose  noch  weiter  ergäuzt  durch  daä  gleich- 
zeitige Vorhandensein  von  Symptomen  einer  Vierhügelerkrankuug  oder  Basi^^- 
affektion  (fortschreitendes  Befallen  werden  anderer  Hirn  nerven  neben  alterniereuder 
Hemiplegie  usw;),  ferner  durch  die  vorangehende  Einwirkung  eines  Traumas  auf 
die  Schädelknochen  etc.  Ahnliche  Anhaltspuukte  dürften  bei  der  Beurteilung 
des  Sitzes  der  Lähmungsursaebe  des  N.  troehlearis  und  abducens  massgebend 
sein.  So  würde  bei  einer  doppelseitigen  Trochlearislähmung  der  Biiz  der  Er- 
krankung in  die  Gegend  der  Vierhügel  oder  das  vordere  Marksegel  zu  verlegen 
sein,  bei  einer  doppelseitigen  Abduzcnslähmung  in  die  Mitte  der  Brücke.  Auch 
kann  eine  einseitige  Abduzenslähmung  auf  einen  Krankheitsherd  in  der  ent- 
sprechenden Hälfte  der  Brücke  zurückgeführt  werden,  wenn  dabei  die  Extreaii- 
tiiten  auf  der  anderen  Seite  gelahmt  sind. 


Lähmung  der  motorischen  Portion  des  Quintn^,    KattmtiskeUähmung. 

Die  Diagnose  der  im  ganzen  seltenen  Lähmung  der  motorischen  Portion 
des  Trigeminus  ist  leicht,  weil  die  Symptome  dieser  Lühmungsform  höchst  charak- 
teristische, einfach  zu  deutende  sind.  Der  Kauakt  ist  unvollständig  oder  un- 
möglich ;  die  sonst  leicht  zu  konstatierende  Harte  des  Masseter  und  Temporaiis  bei 
ihrer  Kontraktion  fehlt  trotz  energischer  Kau  versuche,  und  bei  längerdauernder 
Lähmung  ist  ein  Eingesunken  sein    der  Gegend   der  Kaumuskeln    zu   bemerken. 


Lähmung  der  mo toneeben  Portion  dies  QatutnB.    Kaum usk eil ühmung. 
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Ein  mlsaben  die  Zahnreihen  gebmchtea  Tuch  kann  von  den  2äbnen  nicht  fest- 
gehallen  werden ;  die  Seitwärts bewegung  des  Unterkiefer!^  ist  nteht  mnglicVh  wegen 
Lähmung  der  Pterygoidei.  Besteht  beiderseitige  Lähmung,  so  bangt  der  Unter- 
kiefer achlaff  herab. 

Die  Lähmuttg  kann  den  Stamm  des  III.  A§tes  des  Quintus  betreffen  bei 
Kraiikheitsprozessen,  die  an  der  Schädelbasis  oder  ausserhalb  de^^  Schädels  un- 
mittelbar unterhalb  des  Foramen  ovale  den  Nerven  lädiei-en.  Je  nachdem  der 
Btamm  des  ganKeu  Trigeminus  oder  nur  der  Stamm  des  III.  Astes  lieteiJigt  ist, 
sind  die  Symptome  selbstverständlich  verschieden.  In  letzterem  Falle  ist  neben 
der  Kaumuskelläbmung  und  -atroph ie  Anästhesie  vorhanden,  die  sich  auf  die 
Schläfen-,  untere  Wangengegend  und  die  Wa t ige nscbloin^ haut,  da^  Kinn  und  die 
Unterlippe,  sowie  auf  die  Zungenschleimhaut,  auf  Zähne  und  Zahnfleisch  des 
Unterkiefers  erstreckt  und  auch  mit  Ägeusie  kompliziert  ist  (e.  S,  13).  Dem  Ein- 
tritt der  M^nästhesie  infolge  von  Stammlähmungen  gebt  gewöhnlich  Neuralgie  In 
dem  betreffenden  Cit^ intusgebiete  voraus. 

In  anderen  Fällen  betrifft  die  Lähmung  die  Wur^dfasem  und  Kerne  der 
motorischen  Portion  des  Trigeminus  in  der  Brücke»  speziell  in  Fällen  von  Bul- 
bärparalyse  oder  endlich  zeniralwärts  über  der  Kreuzung  die  motorischen  Fasern 
de^  Quintus  in  ilirem  zerebralen  Verlaufe.  Neuerdings  ist  sogar  durch  einige 
Sektion^befundc  wahngcbeinlich  geworden,  dasa  auch  kortikale  Läsioncn  Kau- 
muskelläbmung  (ohne  Mu8ke!atrt:>pbie  und  Veränderung  der  elektrischen  Re- 
ak tions verbat tnis8e)  zur  Folge  haben  können;  und  a^war  ist  das  untere  Drittel 
der  vorderen  Zenlnüwindung  und  der  Fuss  der  3.  und  2.  Stirn  Windung  erkrankt 
gefunden  worden,  so  dass  diese  Htrnpartien  von  einzelnen  als  Rinden  fehler  für 
die  Innervation  der  Kaumuskeln  angeselien  werden,  Ist  Kaumuskellähmung  durch 
eine  Rindenaffektion  bedingt^  so  ist  vorauszusetzen,  dass  jene  Rindenfelder  beider- 
seits affiziert  sind^  da  einseitige  Herderkrankungen  des  Gehirns  im  allgemeinen 
keine  Kaumuskellähmung  im  Gefolge  haben  —  erklärlich  dadurch,  dnsa  die 
Kaumuskeln  fast  ausnahmslos  doppelseitig  bewegt  werden  uml  mit  beiden  Hemi- 
sphEiren  in  Verbindung  stehen.  Doch  scheint  nach  dem  Sektionsliefunde  Hirts 
ausnahm 6 weise  auch  eine  einseitige  (linksseitige)  Rindenläsion  an  den  genannten 
Stellen  zu  genügen,  um  eine  doppelseitige  Kaumuskellähmung  zu  bewirken.  Tritt 
KaumuskeUähmung  im  Verlaufe  von  BvUhärparait/se  auf,  so  geht  die  Lähmung, 
da  sie  die  Folge  einer  degenerativen  Atrophie  der  motorischen  Trigeminuskerne 
ist^  mit  Abmagerung  der  Muskeln,  Aufhebung  der  Masseteren reflexe  und  Ver- 
änderungen der  elektrischen  Reaktion  einher.  Dagegen  werden  entsprechend  dem 
gewöhnlich  ganz  intakten  anatomischen  Verbalten  der  sensiblen  Trigeminus  kerne 
bei  jener  Krankheit  fast  ausnahmslos  sensible  Störungen  im  Bereich  des  Tri- 
geminus, d.  b,  Anästhesie  der  Gesicbtshaut  und  der  Zunge,  Geschmacksstorung 
usw.  vermisttt. 

Ungleich  grosseres  InteresBe  beansprucht  die  Diagnose  der  Lähmung  des 
Facialis.  Sie  ist  die  häufigi^te  und  wichtigste  Lähmung  eines  einzelnen  Gehirn- 
nerven  und  verlangt  eine  eingehendere  Besprechung. 


LFliituiiijg. 


Lähmung  des  N.  faciaJü,     Minmcke  Ges^ickislähmimff. 

Die  Symptome  der  Fazialislähmung,  auf  deren  Konstatierung  ®J^h  ^syaptö^^^ 
die  Diagnose  derselben  gründet,  sind  allbekannt  und  so  unzweideutiger  ühmim^, 
Natur,   dass  mau,  abgesehon  von  den  geringsten  Graden  der  Lähmung^ 
nie  im  Zweifel  ist,   ob  der  Facialis  im  Zustande  der  Paralyse  sich  be- 
findet, oder  nicht    Die  ünmögliclikeit,  die  vom  Faeialia  innervierten 
Muskeln  des  Gesichtes  zur  Kontraktion  äu  bringen^  die  Unbewegliehkeit 
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und  Schiefstellung  des  Gesichts,  bezw.  der  einen  Gesichtshälfte  beim 
Lachen,  Sprechen,  Vorweisen  der  Zahnreihen,  Stimrunzeln  usw.,  speziell 
das  Verstrichensein  der  Nasolabialfalte,  der  Tiefstand  des  Mundwinkels 
auf  der  Seite  der  Lähmung,  das  Offenstehen  der  Lidspalte  (Lagophthal- 
mus)  wegen  Lähmung  des  Orbicularis  palpebrarum,  die  Schwierigkeiten 
beim  Essen  (wegen  Lähmung  des  Buccinator)  lassen  auf  den  ersten 
Blick  die  Lähmung  im  Fazialisgebiet  leicht  erkennen.  Bei  näherer 
Untersuchung  findet  man  ausserdem  noch  in  einzelnen  Fällen:  Parese 
des  Gaumensegels  und  Schiefstaud  der  Uvula  (speziell  Herabhängen  des 
Gaumensegels  auf  der  kranken  und  Abweichen  des  Zäpfchens  nach  der 
gesunden  Seite  wegen  Lähmung  der  aus  dem  Ggl.  sphenopalatinum 
[dem  durch  den  N.  petros.  supf.  major  Fasern  aus  dem  Ggl.  genic.  n. 
facialis  zugeführt  werden]  hervorgehenden  Nn.  palatini),  ferner  Ge- 
schmacksstörungen, verminderte  Speichelsekretion  auf  der  Seite  der 
Lähmung  (Chordalähmung)  u.  a. 

Hat  es  nun  auch,  wie  schon  bemerkt,  nie  ernstliche  Schwierig- 
keiten, aus  den  angegebenen  Symptomen  eine  Lähmung  des  Facialis 
zu  diagnostizieren,  gehört  vielmehr  die  Erkennung  derselben  zu  den 
leichtesten  Aufgaben  der  Diagnostik  auf  dem  Gebiete  der  Nervenpatho- 
logie, so  ist  es  doch  auf  der  anderen  Seite  zuweilen  nicht  leicht,  den 
Sitz  der  Lähmung  festzustellen.  Soll  letzteres  mit  der  wünschenswerten 
Sicherheit  geschehen,  so  muss  in  jedem  einzelneu  Falle  eine  genaue 
Analyse  der  Symptome  vorgenommen  und  dabei  das  Resultat  der  zahl- 
reichen klinischen  Beobachtungen,  sowie  der  anatomischen  und  physio- 
logischen Forschung  betreffs  Verlaufsrichtung  und  Funktion  der  Fazialis- 
faserii  berücksichtigt  werden. 
to'^rVh-  ^^^  Faserverlauf  des  Facialis  ist  dank  den  neueren  Forschungen   fast    in 

phvsioio-  allen  seinen  Teilen  von  der  Gehirnrinde  bis  in  die  äusserste  Peripherie  fest- 
*MitniB9e^  R®8telit  worden.  Verfolgen  wir  zunächst  seinen  zentralen  Verlauf  (Fig.  11),  so 
Zentraler  werden  wir  durch  die  Erfahrungen  am  Krankenbett,  wie  durch  die  Resultate  des 
Faciaii».  Experiments  zum  Schlüsse  gedrängt,  dass  als  diejenige  Stelle  des  Zentralnerven- 
systems, von  welcher  aus,  am  weitesten  von  der  peripheren  Ausbreitung  des 
Facialis  entfernt,  Fasern  desselben  erregt  werden  können,  das  untere  Viertel  der 
vorderen  Zentralwindung  anzusehen  ist.  Von  hier  aus  können  die  vom  Facialis 
innervierten  Muskeln,  speziell  die  unteren  Gesichtsmuskeln  zur  Kontraktion  ge- 
bracht werden  ^),  und  es  ist  gerade  für  das  diese  Fazialisfaserinnervation  be- 
treffende Rinden feld  sicher  anzunehmen,  dass  von  demselben  aus  direkte  Stab- 
kranzfasern in  die  Tiefe  des  Gehirns  strahlen.  Auf  dem  Wege  nach  abwärts 
konvergieren  dieselben  mit  Stabkranzfnsern,  die  mit  der  Auslösung  motorischer 
p]ffekte  in  den  Extremitäten  in  Beziehung  stehen;  beide  Fasergattungen  liegen 
im  Corpus  striatum,  speziell  im  hinteren  Schenkel  der  Capsula  interna  (nahe 
dem  Knie  derselben),  eng  zusammengedrängt  nebeneinander.  Soviel  ist  sicher, 
dass  Krankheitsherde  in  dieser  Gegend,  auch  wenn  sie  eine  sehr  beschrankte 
Ausdehnung  haben,  neben  der  Lähmung  der  vom  Facialis  innervierten  Gesichts- 
muskeln  auch  Lähmung  der  Extremitäten  auf  der  entgegengesetzten  Seite  zur 
Folge  haben.  Von  da  geht  die  Fazialisbahu  medial  an  die  Extremitätenbahn 
angelagert    durch    den   Fuss    des    Hirnschenkels.     Weiter    unten    verlassen    die 

^)  Die  Existenz  und  Lage  eines  besonderen  Rindenzentrums  für  den  oberen  Facialis, 
d.  b.  für  die  Fiusern  der  Hirn-  und  Augcnmu8kcln  und  ebenso  die  nukleare  Lokalisation  dea 
oberen  Facialis  im  kaudalen  Brückenabsehnitt  sind  trotz  eifriger  Forschung  immer  noch  nicht 
khirgestellt . 


Lfthmiitig  de«  N>  facialis.    Mimiactie  GesicbtalftbrnuDg* 
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FazialiäfEsent  die  motorische  Haupt! nn er vatioudbahD  —  dte  PyramidenbatiDf  so 
dftgä  aje  in  der  Brücke  von  Ihr  niumlich  getrennt  mehr  dorsal wilrts  erst*heiaen. 
Iiu  un testen  Teil  des  Eons  endlich  treten  sie,  nachdem  sich  die  Fasern  mit 
denjenigen  der  entgegengesetzten  S^ite  teilweise  gekreuzt  haben,    zum  Kern    des 


^^^^^. 


Flg.  n. 

d»  FAiiatiivtrkiifii  Toa  der  Binde  bl»  xum  Fe1«eiibeiii   aof  einem  Froutmliehmtl  cUa 
lt«him»  nach  Eoikgkr. 


f^ne^b  (ftm  kaudftleQ  Braekduninde)  auf  der  dem  Yerlanf  seiner  Faisern  im 
Gehirn  entgegeogeeetsleii  Beit%  ans  Wilcbem  dann  der  periphens  Faciuliä  hervor- 
geht (8.  Fig.  11). 

Nach  ihrem  Ursprung   wm  dem  Kern    lieht   die  Fiaiidiswurzel   erst   nach  ^*^^p 
ijlient  moeht  eine  dua^h  2  Knm  ehankteriisiertcf  Umbie^ung  und  tritt  dann   an    FidJiü«. 
«It'r  Bttsb  dce  Gehirns  am  untt^mn  Bande  der  Brücke   dicht  über  der  Olive  als 


L»ab#,  a^tlfU«  DlJi«nua«.  II.  T>  AvJL. 


m 


Diapioee  der  ErBnk1ieit«n  des  NervenBystams, 


Fuziali^ätamm  auB*  Derselbe  iiebt  mit  dem  Äcusticus  in  den  inneren  Gehor- 
gaiig  und,  von  ihm  sich  Lrennend,  in  den  Fallopischen  Kanal.  Am  Hiatus 
desselben  biegt  er,  eine  fast  rechtwinkelige  Krümmung  bildend  (Knie  des  Facialis 
mit  dem  sympathischen  Ganglion  geniculi),  um  und  verläuft  abwärts  xur  Aus- 
mündung des  CanaliÄ  Fallopiae,  dem  Fommen  ätylomastoideimi,  aus  welchem  er 
austntt,  um  sich  in  ^ine  2  Haupt  äste  und  deren  Zweige,  die  wesentlich  die 
Gesichtsmuskeln  versorgen i  zu  teilen. 

Während  seines  Verlaufs  durch  den  Fallopischen  Kanal  gibt  der  Nerv 
nach  Bildui^g  des  Knies  yon  oben  nach  unten  drei  Aste  ab:  zunächst  den 
Peirosus  snperfic.  major,  dessen  Fasern  (mit  dem  sjTnpathi sehen  aus  dem  Plexus 
caroticuä  stummenden  N.  petros.  prof.  nmjor  den  N,  Vidianua  bildend)  zum 
Ganglion  sphenopalatinum  (V,  2)  gelangen.    Von  hier  aus  begeben  sich  motorische 


Fig.  lg, 
Verlauf  d^  N.  fad^is  und  «ein^r  YerbinduDgeu  mit  dem  N.  trigemiDus  und  glcMHOf^h 

Fazialiselemente  durch  die  Nn.  palatlni  (posteriores)  zu  den  Gaumenhebern,  und 
Tränen sekretionsfa Sern   durch    den    K_   orbitaÜs    (V,    2)    zur   Tränendrüse.      Im 
weiteren  Verlaufe  des  N.  facialis  im  Canalis  Fallopiae  geht  der  ^V,  Mapedius  ab 
zum   gleichnamigen    Muskel   und   ca.    Vi   cm   über  dem  For.   stylomastoid,   die 
Chorda  iympani^  welcher  Kerv  an  die  konvexe  Seite  des  N.  lingualis  (V,  3)  heran- 
tritt, auf  dem  Wege  dabin  eine  direkte  Verbindung  intt  dem  Ggl*  oticum  eingehend 
Die  Chorda  tympani  enthält  Speichelsekretionsfasern  und  zenlripetal  verlaufende' 
Geschmacks  fasern ;  die  letzteren  ziehen,  in  den  im   Felsenbein  verlaufenden  Fa- 
zialisstamni    gelangend,    in   demselben    hirnwärts,   verlassen    aber    den    Faciiilis 
zweifelsohne  wieder  ganz  im  Knie  des  Nerven,  teils  durch  den  zum  Ggl  spheno- . 
palatin»     (V,  2)  verlaufenden  Petrosiis  superfic,  major,  teils  durch  den  Petrosü 
superfic,  minor  {V,  3)  oder  zum  Plexus  tympanicua  (IS),    Die  Hauptatrasse  der* 
aus  der  Chorda  stammenden  Geschmacksfasern  geht  jedenfalls  durch  den  Petroa. 
supfc.  mu\.  —  GgL  oticum  —  Kam,  tertius  trlgemini  (vgl.  S.   Hu.   15). 


LfibmuQg  des  N*  faciilK    Mimiseli«  Gtäiclitäläbniufig. 
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B.         If  AchdeDi  der  N.  faciiüls  dur^h  cIbs  For,  ^ylomftötoid,  ausgetreten  hi,  ^ht  H 

der  noch   ungeteilte  Suimm    dicht  unter  dem  Foramen  ab:  den  X,  aunaüaris  H 

posL  für  die  Muskeln  zur  Bewegung  der  Ohrmuseiiel, '  die  Mm*  retrah,,  attoUens  H 

und  tranävers.  aurlculae,    und   für  den  M.  occipitalis,   ferner  dt^ii  N.  etylokleus  ^M 

für   den  M,    stylohyoideus   und   den   hinteren  Bauch   des  M.    hiventcr    mandib,  ^M 

Der  Faziali^stamni    teilt  sieh    nun    nach  Abgabe   jener   2  Zweige   In   2  Haupt-  H 

endaste,  einen  Kam.  3up.  und  Rani.  Tnf.i  die  unter  dichter  Verästelung  und  Ana»  H 

stomoäierung  den  Pes  anserinu.«t  bildi^n ;    der  lelÄtere,   ebenso  wie  der  ^fch  spal-  ^M 

tende  Statt^m  des  Facialis  durchsetzen    dm  Pareaehym  der  Parotis,     Der  obere  H 

A.Ü  gibt  Muhkelzweige  an  die  Mul  frontalis,  corrugatcir  i^uperdl»  untl  orbiculariö  ^| 

pa][>eb.  p    zygomaticus   min.  und  niaj.,  levator  nnguli  oris,   alae  nasi  et    labil  »u*  ^M 

perior.t    orblcularis  oris    und    den  M.  buccinat*>r.     Der  untere   Asi  versieht  mit  ^^ 

motor  lachen  Zweigen  die  Mm«  tri  angularis  und  {|nadnitu8  menti,    aowie  den  Le-  ^M 

vator  menti,   endlich    mit  meinem   untersten  Zweig,  dt;m  N.  subcutan,  colli  sup*i  ^M 

den  oberen  Teil  des  M.  subcutaneus  colli,  namemlich  auch  die  auf  das  Antlitz  H 

übergreifende  Faser ung  dieses  Muskel s^  speziell  also  den  sog.  äI,  riÄorius,  ^M 

In  der  Hauptsache    ist  der  Facialis   ein  rein  motoriBcher  Nerv;   er   führt  H 

aber    auch,    wie    wir   gesehen    haben,   sekretorische    Speicbelfasem    und    ebenso  H 

auch  direkte  Bchweiss-   und  Tränensekretionsfasern  (vom  Ganglion  geniculi   mit  ^M 

dem  K.  petro!^.  supfc,  major  den  Facialis  verlassend);  ferner  kommen  ihm  sicher  ^M 

Gesehmavks fasern  in  der  ausführlich  geechilderten  Auedehnung  zu  und  endlich  H 

auch  durch  seine  vielfachen  Anastomosen  nn't  dem  Trigeminus,  dem  Vagus  und  ^M 

dem  Auricularis  mngnus  sensible  Fasern.    Dements<prechend  kommen  bei  Faziaiis-  ^M 

lähmungen  Verminderung   der  Tränenaekretion ,    Ageusie  und  Störungen    in  der  H 

Schweisäekretion  auf  der   gelähmten  Seite  Tor,    ferner  SensibiUtätsstörungent  die  ^| 

übrigens  im  Gegensatz  zu  den  Symptomen  der  motorischen  Lähmung  rasch  ver-  ^M 

schwinden.     Die   Sensibilitatsstörungen    äussern    sich    teils   (im    Anfangssladium  ^M 

der  Lähmung)  in  schmerzhaften  Empfindungen  im  Gesicht  und  in  der  Umgebung  H 

des  Ohrs,    teils  in  leichter  Anäühesie  der   betreffenden  Gesichtshälfte  und   der  H 

Backen*   und   Zun  gen  seh  leim  haut     Auch  vasotnoton^che  Syfnptome:   Gedunsen*  ^M 

heil  der  Gesich Umhaut,  Herpes  u.  a.,   sind  im  Gebiete   der  Fazialtslahnmng   zu-  ^M 

weilen  beobachtet  und  auf  die  Beteiligung  der  sympathischen  Elemente  des  Ggl.  H 

geniculi  (v.  Lenhosbek)  zurijckgefüUrt  worden.  ^M 

Nur  unter  genauer  Berücksichtigung  dtjr  geBchilderten  anatomischen  H 

Ursprünge-  und  Ausbrei tungs Verhältnisse  des  Facialis  erhält  die  Diagnose  H 

der  Lähmung  des  Nervten  und  seiner  Zweige,  namentlich  aber  auch  die  H 

Diagnose,   an  welchem  Abschnitt  des  Fazialisverhiufs  die  zur  Paralyse  H 

führende   Läsion  eingegriffen   hat,   eine  sichere  BasiB.     Erst  hierdurch  H 

gewinnt  aber  auch  die  Analyse  der  feineren  Details  der  Fazialislähmung  H 

ihren  Reiz  und  ihre  Bedeutung  für  die  Gesamtbeurteilung  des  spenellen  ^ 
Falles  in  diagnoBtißcher,  prognostischer  und  therapeutiBcher  Beziehung. 

Eine  Faeialisläkmnng  im  allgemeinen  zu  diagnostizieren  ist  sehr  ^J^^^^"^** 
leicht  Sie  kann  nur  bei  ganz  geringen  Graden  ihrer  Entwicklung  oder  ««meinen. 
bei  unverantwortlicher  Unaufmerksamkeit  von  selten   des  Arztes  über- 

aehon   werden.     Sonst  fällt  das  Offenstehen   der  Lidspalte,   gewöhnlich  ^ 

mit  fortwährendem  Ablaufen  der  Tränen,  die  Glätte  der  Stimhaut,  das  fl 

Herunterhängen  des  Mundwinkels,  die  Erschwerung  des  Sprechens,  die  H 

gäitzUche   Ausdruckalomgkeit   des   Gesichts   in    den    gelähmten    Partien  H 

sofort  in  die  Augen.     Noch  schärfer  tritt  die  Lähmut>g  der  mimischen  H 

Gesichtsmuskeln  zutage,  wenn  der  Kranke  aufgefordert  wird,  das  Auge  H 

zu  schliessen,  die  Stirn  eu  runzeln,  die  ober©  Zalmreihe  zu  zeigen,  zu  H 

lachen,  ^u  pfeifen  u.  ä.    Besonders  prägnant  ist  das  Bild,  wenn  es  sich,  H 


52  Diagnose  der  Krankheiten  des  Nervensystems. 

wie  in   weitaus   der  Mehrzahl  der  Fälle,  um   eine  einseitige  Gesichts- 
lähmung und   zwar  um  eine  Lähmung  sämtlicher  vom  Facialis  innere 
?StF*e*    vierten  Muskeln  handelt,  während  bei  der  doppelseitigen  Fazialisparaly^se 
FariaUa-   die  SO  charakteristischen  Verziehungen   des   Gesichts  (der  Nasenspitze, 
^^'  der  Lippe  und   des  Kinns  nach   der  gesunden  Seite)  selbstverständlich 
fehlen.     Doch  führt  die  Wahrnehmimg,   dass  hier  beide  Augen   offen- 
stehen und  gewöhnlich  tränen,  die  Sprache  besonders  erschwert  und  vor 
allem  das  Mienenspiel  in  toto   verloren  gegangen  ist,  und  demgemäss 
das  Gesicht  beim  Lachen,  Sprechen  usw.  in   maskenartiger  Ruhe   ver- 
harrt, ohne  weiteres  zur  richtigen  Diagnose. 
*im  e*in"*  ^^  einzelnen  prägt  sich  die  Lähmung  der  verschiedenen  Facialis- 

zeinen.  zweige  in  folgenden  Erscheinungen  aus:  Die  Lähmung  des  Frontalis 
hat  zur  Folge,  dass  die  Stirn  auf  der  entsprechenden  Seite  nicht  mehr 
in  quere  Runzeln  gelegt  werden  kann,  diejenige  des  Corrugator  supercilii^ 
dass  die  Längsruuzelung  der  Glabellagegend  ausbleibt.  Das  Resultat 
der  Lähmung  des  Orbicularis  palpebrarum  ist  der  Lagophthalmus,  der 
mangelnde  Lidschluss  auf  der  gelähmten  Seite  (wobei,  wenn  der  Kranke 
aufgefordert  wird,  die  Augen  fest  zu  schliessen,  das  sog.  BELLSche  Phä- 
nomen, d.  h.  die  mit  dem  Lidschluss  physiologischerweise  verbundene 
Drehung  der  Bulbi  nach  oben  und  innen  und  dann  nach  aussen  bis 
zur  Verdeckung  der  Cornea  an  dem  am  Lidschluss  verhinderten  Auge 
deutlich  zutage  tritt),  ferner  das  Überlaufen  der  Tränen,  und  als  weitere 
Folge  das  sog.  Ectropium  paralyticum  und  Conjunctivitis.  In  leichten 
Fällen  kann  das  Auge  noch  geschlossen  werden,  aber  kraftlos,  so  dass 
die  passive  Öffnung  leicht  gelingt.  Auch  in  schweren  Fällen  ist  wenig- 
stens im  Schlaf  zuweilen  ein  ziemlich  vollkommener  Lidschluss  möglich, 
indem  der  Levator  palpebrae  superioris  (III)  völlig  erschlafft  und  damit 
das  obere  Lid  sich  senkt.  Höchst  auffallend  ist  der  Effekt  der  Lähmung 
der  die  Nasen-  und  Lippenbewegung  veranlassenden  Muskeln.  Die  Na^e 
weicht  nach  der  gesunden  Seite  ab,  die  Nasenöffnung  erscheint  wegen 
der  Lähmung  der  Erweiterer  des  Nasenlochs  (der  Mehrzahl  der  Nasen- 
muskeln) auf  der  kranken  Seite  enger  und  kleiner;  die  Fähigkeit  zu 
schnüffeln  ist  verloren  gegangen.  Aus  dem  Wegfall  dieses  wichtigen 
Unterstützungsmoments  für  das  feine  Riechen  erklärt  es  sich,  dass  die 
Kranken  mit  Fazialislähmung  über  Anosmie  klagen,  welcher  dadurch 
noch  mehr  Vorschub  geleistet  wird,  dass  die  Nasenschleimhaut  bei 
Fazialislähmungen  wegen  mangelhaften  Abfliessens  der  Tränen  in  die 
Na.se  trocken  bleibt.  Die  Lähmung  der  Muskeln  des  Mundes  heew.  der 
Lippen  bewirkt  verschiedene  für  die  Erkennung  der  Fazialisparalyse 
wichtige  Veränderungen  der  äusseren  Gestalt  und  Störungen  der  Funktion 
des  Mundes.  Die  Nasolabialfalte  ist  auf  der  gelähmten  Seite  verstrichen, 
der  Mundwinkel  der  kranken  Seite  hängt  herunter  (wegen  Lähmung  des 
Levator  anguli  aris)^  die  Mundspalte  kann  auf  der  gelähmten  Seite  nicht 
mehr  fest  geschlossen  werden  (wegen  der  Lähmung  des  Orbicularis  oris 
und  Buccinator),  so  dass  die  genossenen  Getränke  oder  der  Speichel 
aus  dem  betreffenden  Mundwinkel  ausfliessen.  Indem  beim  Kauen  die 
Wange  nicht  mehr  fest  an  die  Zahnreihen  angepresst  (Bucdnato^'J  werden 
kann,  sammeln  sich  zwischen  den  letzteren  und  der  Wangeuschleimhaut 
die  Speisen  an,  so  dass  dieselben  beim  Essen  vom  Kranken  durch  Druck 
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auf  die  Aussenfläebe  der  Wangen  in  die  Mundhöhle  hineingeschoben 
werden  müssen.  Ebenfalls  auf  die  Lähmung  des  Buccinator  ist  es 
zuriickzuf (ihren  ^  dass  die  Patienten  Luft  oud  Plussigkeit  nicht  mehr 
kraftvoll  aus  der  halbgeschlossenen  Mundspalte  aiisznstossen  vermögen; 
beim  Ausblasen  von  Luft  wird  die  Wange  auf  der  Seite  der  Lähmung 
wie  ein  schlaffes  Segel  vorgetrieben.  Wegen  Lähmung  des  Spkinetm' 
OVIS  ist  das  Mundspitsten  und  Pfeifen  unmöglich,  die  Bildung  derLippen- 
buebstaben  erschwert,  das  Sprechen  in  dieser  Richtung  gestört.  Dia 
Lähmung  des  Zygomatictw  major^  Levaior  menti  und  Risorins  bewirkt, 
dass  die  Lachbewegung  des  Gesichts  eine  unvollständige  ist,  und  auch 
das  beim  Lachen  erscheinende  Grübchen  (Wirkung  des  Risorius)  auf 
der  gelähmten  Seite  fehlt  Weniger  auffallend  ist  der  Ausfall  der 
Wirkung  anderer  vom  Facialis  innervierten  Muskeln:  des  Zygoniaticus 
minor,  der  Kinnmuskeln  usw.;  ihre  Lähmung  kann  aber  bei  eigens 
da7Ai  angestellter  Prüfung  ohne  Schwierigkeit  konstatiert  werden.  Die 
Zunge  wird  bei  der  Fazialislähmung  gewöhtdich  gerade  herausgestreckt; 
wenn  sie  deviiert,  geschieht  die  Abweichung  jedenfalls  nicht  wie  bei  der 
Hypoglossuslähmung  nach  der  kranken,  sondern  nach  der  gesunden  Seite* 
Bei  der  Beurteilung  dieses  Verhaltens  ist  nicht  zu  vergossen,  dass  eine 
Deviation  der  herausges  treckten  Zunge  durch  den  Schief  stand  der  Muud- 
öffnung  vorgetäuscht  werden  kann.  In  seltenen  Fällen  kann  auch  der 
Zungengrund  auf  der  kranken  Seite  tiefer  stehen,  als  auf  der  gesunden. 

Nur  in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  sind  daneben  die  vom  Facialis 
innervierten  Muskeln  des  Gaumensegeh  und  des  Zäp/vhens  geXnhmU  Das  Gaumen- 
segel hängt  dabei  auf  der  gelähmten  Seite  schlaff  herab  und  bewegt  sich  beim 
Phonieren  unvollständig,  dm  Zäpfchen  steht  schief  nach  der  gesunden  Seite. 
Als  Ursache  dieser  indessen  seltenen  Erscheinung  darf  eine  Ijäbmung  der  Nervi 
palatini,  die  vom  GgL  sphenopalatinuni  abgehend  durch  den  Petros.  super fic, 
major  mit  dem  Knie  des  Facialis  in  Konnex  stehen,  voraui^p^eetzt  werden  (sieh©  M 

Flg.   12  S,  50).     Neuerdings  wird  übrigens  angenommen,  dat^a  der  Facialis  auf  H 

die  Innervation  des  Gaumensegels  keinen  Einfluss  habe,  und  Fälle,  bei  welchen  S 

die  genannten  Erscheinungen  ausgesprochen  sind,  keine  unkomplizierten  Faiialis-  V 

lähniungen  repräsentieren.  H 

Sicher  ist  in  einzelnen  Fällen  der  Geschmack  alteriert,  so  dass  die  H 

vorderen   zwei    Dritteile  der  Zunge   der  gelähmten  Seite   uneniptindlich  ■ 

für  Geschmackseindrücke  werden.    Offenbar  ist  die  Lähmung  der  Chorda-  H 

fasern   die  Ursache  dieser  Forro   von  Ageusie ;    nach   dein ,   was  früher  H 

ausführlich    auseinandergesetzt   wurde,    ist   die   Geschmacksstörung   zu  H 

erwarten ,    wenn    die    FaziaÜaiähmnng    vom    GgL    genicnli    an    abwärts  ■ 

bis  zum  Abgang  der  Chorda,  unter  Umständen   noch  weiter  unten  bis  fl 

znm   Abgang    der   Kommunikationen    des   Facialis   mit  dem   Auriculo-  m 

teraporalis  (V,  3)  oder  dem  Glossopharyngeus  unterhalb   des  Foraraeo  ■ 

stylomastoideum  ihren  Sitz  hat. 

Auch  eine  Verminderung  der  Speicheisektetion  tritt  in  einzelnen  Fällen  ^'o^^j^*'^»- 
VQD  Fa^iulidlahmung  deutlich  ben^or.  Die  Sekretions  fasern  für  die  Oland*  sub- 
mfixiilares  und  sublinguales  eüimmen  bekanntlich  aus  dem  N,  facialis,  während 
die  Sekretionsfa^rn  für  die  Parotis  nicht  im  Facialis,  sondern  im  Glossfipharyngeus 
£U  Buehen  mm\  (K  tympanicn.'^  —  N.  petros,  supfc*  min,  —  N.  auriculoteui- 
poraliti).  Die  im  Facialis  verlaufenden  Speichekekretionafaaern  verlassen  den 
Stamm  dei?  Ner\ren  durch  die  Chorda  tympani;  es  werden  daher  bei  Lähmungen 
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des  Facialis  bis  zum  Abgang  dieses  Kerven  Verminderung  der  Speiclielöekretion 
und  Klagen  des  Kranken  über  Trockenheit  des  Mandes  auf  der  geläUniten  Seile 
zu  erwAu-ten  sein,  Dass  dies  nicht  in  allen  Fällen  beobachtet  wird,  ist  leicht 
begreiflich^  da  bei  gleichzeitigem  Erhaltensein  des  N.  tympanicus  und  der  Ver- 
laufsbabn  seiner  Sekretionsfasern  die  Parotisspeichehib'^onderung  nicht  Not  leidet^ 
ja  mpiT,  vikariierend  gessteigert,  für  die  versiegte  Subnmxillars{>eicheIsekretion  ein- 
treten kann. 

Ebenso  ist  die  zu  erwartende  Verminderung  der  TräaensekreHon  (s.  B,  5 1 ) 
deswegen  in  den  meisten  Fällen  nicht  zu  konstatieren,  weil  dieselbe  durch  das 
Überlaufen  der  noch  abgesonderten  Tränen  infolge  der  Lähmung  des  Orbiculurts 
pidpebrarum  kaschiert  wird. 

Da  der  Facialis  in  seinem  ganzen  Verlauf  lieber  Bchweissekretionsfaseim 
fuhrt,  können  sich  auch  SlÖrungen  in  der  Schweii*sab^ondening  bei  jedem  Sitz  der 
Fazialtdähmung  (s,  u.)»    speziell  Anidrosis  der  gelähmten  Seite  geltend   niacheti. 

Gehör siörungeti  trifft  man  bei  Kranken  mit  Fazialidähmung  häufig  an, 
sobald  die  Läsion  des  Nerven  im  Oh  petrosum  ihren  81  tz  hat*  Indem  damrt 
pathologische  Veränderungen  im  Gehünipparat  oder  im  N.  acuätlcuB  ein  hergehe« 
und  Schwerhörigkeit  nach  sich  ziehen.  Abgesehen  von  dieser  mehr  zufälligen 
Komplikation  iat  auch  eine»  übrigens  nach  meiner  Erfahrung  sehr  seltene,  Ge* 
hörstörung  ah  direkte  Wirkung  der  Fazialislnhmung  zu  konstatieren^  nämlich 
eine  abnorme  Feinhorigkeit.  Man  bringt  dieselbe  damit  in  Zusammenhang  — 
ob  mit  Recht,  kann  ich  nicht  entscheiden  — ,  dass  bei  Liihmung  des  vom 
N,  stapedius  (VII)  innervierten  gleichnamigen  Muskels  der  vom  3.  Ast  des 
Trigeminus  innervierte  M.  tensor  tympani  das  Übergewicht  bekommt  und  das 
Tronmielfell  starker  anspannt 

Die  iStmsibililüi  der  gelähmten  Gesichtshälfte  ist  häufig  ganz  intakt;  in 
andern  Fällen  ist  Anästhesie  vorhanden  (s.  o.  S»  51).  Speziell  angeführt  »et 
hier,  dase  zuweilen  eine  Abnahme  der  TastempfinduDg  in  der  vorderen  Hälfte 
der  Zunge  bei  Chordalähnnmgen  neben  der  dadurch  hervorgerufenen  Aufhebung 
der  Geschmacksempfindlichkeit  beobachtet  wird,  erklärbar  durch  die  Tatsache, 
dass  die  <?horda  ausser  den  Geschmacks  fasern  auch  Taste  mpfindungsfaseru  ent- 
hält (vgl.  6.   16), 

Hat  raan  sich  von  dem  Vorhandensein  einer  Lähmung  des  Facialis 
durch  Beachtnng  der  besprochenen  Symptome  überzeugt,  so  tritt  jetzt 
die  wichtige  Aufgabe  an  den  Diagnostiker  heran ,  zu  bestimmen ,  in 
welchem  Abschnitt  der  langen  Verlaulfsbahn  des  Nerven  die  Unter- 
brechung der  Leitung  im  einzelnen  Falle  stattgefunden  hat.  Man  hat 
dabei  im  allgemeinen  sich  an  folgenden  Gang  der  Untersuchung  und 
Überlegung  zu  halten.  Die  in  erster  Linie  zu  entscheidende  Frage  ist, 
ob  die  spezielle  Form  der  Fazialislähmung  sientraler  oder  peripherer 
Natur  ist. 

Für  Betlirale  Fazialislähmung,  d.  h.  eine  Leituugsniiterbrechung  der 
Bahn  oberhalb  des  Fazialiskerns,  spricht:  L  partielle  Lähmung  der  mitt- 
leren und  unief^m  Zweige^  die  erfahrungsgemäss  bei  Läsionen  der  Facialis- 
bahnen  im  Gehirn  viel  stärker  ausgesprochen  ist  ab  die  der  oberen 
Fazialiszweige.  Die  Lähmung  der  letzteren  tritt  in  der  Regel  deswegen 
nicht  deutlich  zutage,  weil  die  gesunde  Hemisphäre  bei  den  vom  oberen 
Facialis  innervierten,  symmetrisch  erfolgenden  Muskelkontraktionen  wohl 
schon  für  gewöhnlich  mitbeteiligt  ist  und  im  Falle  der  Lähmung  jener 
Fazialisäste  kompensierend  eingreift,  2*  dass,  während  bei  peripherer 
Fazialislähmung  die  Gesichtslähmung  auch  bei  sehr  starker  Mimik  un- 
vermindert erscheint,  in  FaUm  von  sefünilef'  Äffekiion  die  Lähmungs- 
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ef^scheinangen   bei  lebhafter  Mimik  entmhi^dm   tvm^iger  atarh  ausgeprägt  ^| 

cäer  gar  nicht  mehr  wahr^unehfmm  sinel^  3,  da^s  bei  zenirü^eti  Lähmungen  ^H 

die  reßektorische    £rregbarlvii   von    Foiiulisnveigen,    dereo    wtlikürliche  ^^ 
Innervation  erloschen  ist,  erhalten  bleibt 

Dieses  Erhaltonsein  der  Reflexbewegungen  bezieht  sich  nicht  nur  auf  diej^"|^ß*j, 

von  einer  Erregung  der  sensiblen  Ner%'en  des  Gesiehts  eingeleiteten  gewöhnlichen  t»* 

Reflexe^    sondern  in  der  Kegel   auch  auf  diejeüi^en    reflektorischen  Belegungen    FuiüiU»^ 

im  Fazialisgebiet,    die  unabhängig  vom  Willen  durch  psiychische  Emotionen  zu-  ^*p™!*^p*"" 

Stande  kommen  (Psvchoreflexe)*     Für  beide  Arten  von  Reflexen  sind  nach  den     rt^fiei«. 

Resultaten    neuerer   Forschungen    verschiedene   Reflexbaliuen   anzunehmen :    für  , 

die  gewöhnliclien  Reflexe  Übertragung  der  Reizung  der  sensiblen  Nerven  durch  J 

t  Ganglien  Zellen  im  F*ons  auf  die  periphere  Fazialisbahn  (die  hei  zentraler  Unter-  ^M 

r lirechung  der  Fadali^bahn   natürlich   intakt   ist),    für   die  affektivrefiektori sehen  ^H 

Ausdrucks bewegun gen  höchstwahrscheinlich  Bahnen    im  Btabkranz  der  Behhügel  ^H 

(vgh  Fig.  1 1),  dessen  Fasern  die  durch  psychische  Impulse  erzeugten  Erregungen  ^M 

von  der  Gehirnoberfläche  zentrifugal  zu  den  Thalamis  opticis  tragen.    Von  diesen  ^H 

Zentren   aus   gehen    dann  die  Bahnen   für  die  Auslosung  jener  affektiven  Aus^-  ^^ 

drucksbewegungen  nach  der  Peripherie,  und  zwar  mcfä  In  der  willkürlich  erreg-  ^M 

baren  bekaunten  Fazialisbahn  (Capsula  interna,  Hirnsehenkelfuss  —  ,,P}Tarniden*  ^H 

bahn'^).     Denn,  wie  Bechterews  Untersuchungen    lehren,    kommen  durch  Seh-  ^H 

l  hugi'lreizung    Aus^lrucksbewegungen    zustande    auch    dann,    wenn    vorher    dk  ^H 

IpQloriflche   Zone    zerstört,    und    sekundäre   Degeneration    der   Pyrnmidenbahnen  ^H 

Bdblgt  war.    Vielmehr  besteht  aller  Grund  zur  Annahme«  dai^s  jene  Auslösungs-  ^H 

[hahnen,   getrennt  von  der  im  Hirn  suchen  keif ussc   verlaufenden  willkürlich  inner-  ^H 

Tterbaren  Fazialisliahnj    in  der  lateralen  (nach  einem  von   mir  beobachteten  und  ^H 

zur  Sektion  gekommenen  Fall   zu  schliessen)  Hauben  faserung  der  Hirnschenkel  ^H 

und   dem  Haubenfeld   der  Brücke    verlaufen.     Dieser  durch  physiologische  Er-  ^| 

fahrungen   gestützten  Voraussetzung   ent'^prechen    vor  allem  auch  ktinhcke  Tat-  ^H 

Bachen,     Bei  zentraler  Fazialislähmung  ^lebt  man  verschiedene  Formen  in  bezug  ^H 

auf  das  Verhalten  jeuej*  affektiven  Ausdrticksbewegungen.    Die  weitaus  häufigste  ^H 

Form  ist  die,  dass  die  willkürliche  Bewegung  der  Gesichtämus^kulatur  unmöglich  ^H 

iät^  die  affektiven  reflektorischen  Ausdrueksbewegungen   aber  ungestört  vor  sich  ^H 

gehen    (s.   o*    Fig,  11    Herd  B),      In   anderen    Fällen    von    zentraler    Fazialis-  ^H 

r  l&hmung  wird  Verlust  der  willkürlichen  und  affektiven  Bewegungen  beobachtet;  ^H 

vhl&t  muss  neben  einer  Unterbrechung  der  gewöhnlichen  Willen  sfazialisbahn  eine  ^H 

Ein  Wirkung  des  Kraukheit'iherdes  auf  die  beschriebene  Seh  hügelbahn  angenommen  ^H 

wenlen  (Fig.  1 1  Herd  A,  C).  Endlich  existieren  Fälle^  l>ei  welchen  die  wiUkürliehe  ^H 

Innervation  der  %*om  Facialis  versorgten  Muskeln  intakt  ist,  aber  die  affektiven  ^H 

Ausdrucksbewegungen  erloschen  sind,  also  eine  zentrale  Fazialislähmung  im  ge-  ^H 

wohnlichen    Sinne   nicht   existiert ,   vielmehr    eine   Störung   der  Innervation   des  ^H 

Faziali^gehietes  sich  nur  bei    Gemütsaffekten  kund  gibt,   beispielsweise  beim  tili-  ^H 

wiUkär liehen  Lachen  der  Zygomaticus  major  unbewegt  bleibt.    Dass  diese  letztere  ^H 

|paycho-ref lektorische    Fazialislähmung    von    Erkrankungen    des   (kontralat«ralen)  ^H 

.Behbügels  und  der  davon  ausgehenden  Faserbabnen  ablxängt,  beweist  eine  Reihe  ^H 

positiver  klinischer  Befunde,     Sowohl   bei  Ponserkrankungen  (Fig,   11   Herd  D)  ^H 

als   auch  niunentlich   bei    Herderkrankungen    des   Thalamus   ist   die  Aufbebung  ^H 

der  affektiven  Äusdruck^bewegung  der   einen  Ciesieht^hülfte   hei  erhaltener  will-  ^H 

kürlicher  Innervation  der  Gesichtsmuskeln  kons^tatiert  worden  und  verschiedenen  ^H 

Ärzten,  u.  a.  mehrmals   mir  seihst,   ist  es  gelungen,    wesentHch   auf  Grund   des  ^H 

genannten    Symptoms    eine    Sehhügelerkrankung    intra    vitam    richtig    %vl    dia*  ^H 

gnosiizieren.  ^H 

Endlich  ist  4.    tiXt  den   zentralen  Sitz  der  Fazialkläaion  eharakte-  ^H 

ristiBch  das  Verhalten  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  gelähmten  Nerven  ^H 
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ur^'J  Muskeln.  Dieselbe  ist  bei  zeutraleii  Lähmungen  erhalten,  zaweilen 
erhöht,  .sicher  nictjt  erloschen  oder  qualitativ  im  Sinne  der  Kitartangs- 
reaktion  verändert.  Ebenso  besteht  keine  stärkere  Atrophie,  höchstens 
i.a^'h  ian^ern  Benitand  der  I^hmun^  eine  unbedeutende  Inaktivit&ts- 
atrophie  der  Gesicht^muskulaiur.  5.  Die  Begleiiswmptome j  welche  die 
I>i^.{rTjo.%e  auf  eine  zentrale  Fazialislähmung  lenken .  sind  je  nach  dem 
.Sitz  der  Lärion  der  Fazialisbahn  verschieden.  Im  allgemeinen  deuten 
ai;f  den  Ursprung  derselben  im  Gehirn  hin:  Kopfschmerz,  Schwindel, 
Delirien,  -Sehstfirungen.  Extremitätenlähmungen.  Hemiplegie,  Erhöhung 
ö*:r  .Sehuenreflexe  auf  der  gelähmten  Seite  u.  a. 
fc*«.*'  ijß  speziellen  spricht  eine  neben  der  Fazialislähmung  auf  derselben 

yr  reite  bestehende  iJihrnung  der  Extremitäten  und  der  Zunge  mit  Hemi- 
VulS^  aijärihesie  und  Aphasie  iKesuhat  von  Fernwirkung  oder  einer  direkten 
ii.aAi.if.  f;yjt^,.j^rec}jung  von  Spraclibahnfasern  in  der  inneren  Kapsel)  für  einen 
Herd  in  der  Cajßj^ula  interna^  in  der  Nähe  des  Knies  derselben.  Modi- 
fikationen diewis  gewöhnlichen  Bildes  lassen  einen  selteneren  Sitz  des 
u.  a.  eine  Fazialislähmung  bedingenden  Herdes  im  Gehirn  vermuten: 
^'.o  .Morjoplegien .  epileptil'orme  Anfälle,  Aphasie,  völliges  Erhaltensein 
der  Furiktion  der  oberen  Fazialiszweige  eine  Bimlepiaffektian ,  während 
lU:!(i:\ßl*:U\*-.  Herniaiiä.slhesie  und  gel-retizfe  Lähmung  des  X,  oculomoioritis 
*/\*r   '\tzr    y.  trocJdearis    vgl.  u.  Fig.  39)  auf  eine  Hirnschenkdaffel'tion 

h'ir  den  .Sitz  der  Ursache  einer  Fazialislähmung  im  Pofi^  sprechen: 
ft'^rrer  gelegentlich  zu  beobachtender  Hemianäsihesie,  Anarthrie,  Schling- 
"loriu^r  ix'nvi.  speziell  gleichzeitig  neben  der  Fazialislähmung  bestebende 
ÜJiifrjiirig«ierTcheinungen  von  seilen  des  im  Pens  liegenden  Quintus-  und 
Ah'iiJzen«?kern.H  'in  Kaumuskel-  und  Abduzenslähmung  sich  äussernd), 
itriit-T  mit  jeficn  Hirnnervenlälnnungen  alternierende  Extremitäten- 
ij<:fr)iplegie,  rog.  gekreuzte  Lähmungen  iFazialislähmimg  auf  der  Seite  des 
ll'trde.r,  Kxtrernitätenlähniung  auf  der  entgegengesetzten  Seite),  in 
?f« rltMiHlen  Fälleii  auch  eine  Diplegia  facialis,  wenn  zufällig  einmal  gerade 
die  i-itelle  irn  Tons  getroffen  ist,  wo  die  zentralen  Fazialisbahnen  sich 
kreuzen.  Ausgenommen  von  der  Lahmung  sind  bei  Ponsaffektionen 
j'-denfall.H  die  Geschrnacksfasern,  die,  wie  früher  auseinandergesetzt 
wurde,  hcIioii  mehr  peri{»herwürts  die  Fazialisbahn  verlassen,  um  in 
iiutUvi'  z<.fitrif»rtale  Halmen  liberzutreten.  Bei  Lähmung  der  Fazialis- 
wurzr-lii  l,<!zw.  i\i-H  Fnziali.skfnis  zeigt  ferner  die  elektrische  Erregbarkeit 
fU-r  ;.^<-l;ilM/it<'ii  Fazliili-zwi-i^e  die  Charaktere  der  peripheren  Lähmung 
(V^fujiri'J^ruii;.^  (Uv  (;lektrischen  Erregbarkeit  mit  mehr  oder  weniger 
u\i>'^[t"r\,r(,c\n'.\H'V  Kutarturigsreaktion),  während  die  Läsion  der  hirnwärts 
v<-rl;iuf«:iidMi  Fazialisfa.^^fni  oberhalb  <les  Kerns  nie  EaR  oder  stärkere 
Airophi«!  d«T  vorn  Facialis  versorgten  Muskeln  aufweist.  Unter  Zuhilfe- 
\iit\i\ni:  di^>:f:r  ( i<'sichtsj>nnkte  ist  auch  das  Verhalten  der  Eeflexe  im 
<-in/.<-lnMi  Falle  von  pontinor  Fazialislähnuing  zu  beurteilen;  dieselben 
w«-rd«;n  Mitwed<T  in  normaler  Weise  (l)ei  rnterl)rcehung  der  Fazialisfaser- 
halm  olHrhiilh  (Ur  Kernci,  oder  gar  nicht,  oder,  da  die  Übertragung 
d<H  ^-<'nsil)l<•n  lJ<'iz^s  auf  di<*  Fazialisfasern  gerade  im  Pons  supponiert 
\\<'rd<'n  dini',  mi^<'()nln<:t ,  eventuell  gekreuzt  erfolgen.  In  einem  Teil 
di-r  l'jille  kann  \k'.'\  dem  engen  Zusannnengedrängtsein  der  Fazialisfasern 
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im  Pons  doppelseitige  Fa^ialisJäkmung  auftreten  infolge  mittff  Herds  oder 
mehrerer  Herde  (s.o.);  nameutlich  findet  sich  die  dopi>els©itige  Fasialiskern- 
lahmung  bei  der  progressive?!!  Bulbärparalyse.  Durch  die  KernlÄhmung 
können  ausser  der  motorischen  I-jähnmiig  auch  Störungen  in  den  ver- 
schiedeneu vom  Facialis  beeinflusstan  Sekretionen  (Speichel-,  Tränen*, 
Seh  Weissabsonderung)  auftreten ,  während  die  Geschmacksempfindung 
dahei  intakt  ist  (s.  o»). 

Wir  haben  damit  sclion  Gebiete  gestreift,  deren  Läsion  streng  ge- 
nommen bereits  periphere  Fasialüläfmnmgen  zur  Folge  hat.  Die  Diagnose 
der  letzteren,  d.  h.  die  Bestimmung  des  speziellen  Orts»  an  welchem  der 
Faeiahs  in  seinem  peripheren  Verlauf  lädiert  wurde,  ist  viel  einfacher 
und  fast  immer  ganz  präzise  zu  stellen. 

Der  periphere  Charakter  einer  FaHalisIäkmHng  gibt  sich  im  aHge- 
meinen  durch  folgende  Eigenschaften  der  Lähmung  hmd:  fast  immer 
sind  die  beiden  peripheren  Hauptäste  des  Nerven  gleichmässig  stark 
betroffen ,  d.  h*  es  besteht  eine  Lähmung  des  ganzen  Stammes.  Sehr 
selten  ist  bloss  einer  der  beiden  Aste  durch  ein  Trauma  lädiert  (in  einem 
meiner  Fälle  hatte  eine  Kuh  mit  ihrem  Hörn  nur  den  unteren  Fazialis- 
ast  des  hetreffbuden  Kranken  zerrissen)*  Dementsprechend  sind  samt- 
liehe  äusseren  Zweige  leitnngmmfiihig^  Lagophthalmus,  Glätte  der  Stirn  usw* 
deutlich  ausgesprochen;  ein  sicheres  Kennzeichen  für  periphere  Fazialis- 
lähmung gibt  indessen  nur  das  Verhalten  der  Reflexe  und  elektrischen 
Erregbarkeit  im  einzelnen  Falle  ab.  Was  die  ersteren  betrifft,  so  sind 
sie  hei  vollständiger  Leitungsunterbrechung  im  peripheren  Fazialisstamm 
natürlich  erloschen;  ebenso  ist  in  letzterem  Falle  die  elektrische  Erreg- 
barkeit im  Sinne  der  Entartungsreaktion  verändert  mid  bleibt  als  spätere 
Folge  einer  schweren  Lähmung  eine  ausgesprochene  Atrophie  der  ge- 
lähmten Muskeln  nicht  aus. 

Wie  schon  früher  bemerkt  (S,  6)>  findet  sich  keineswega  regelmässig  ^^^^y^^^^J*" 
peripherer  Fazialblühmung  komplette  EaR:  die  elektri sehen  Verhältnisse  gestalten  bei 
sich  vielmehr  im  eiDzelnen  Falle  sehr  verschietlen .  Man  unterscheidet  pa^emler-  ^fmIä"«" 
weise  drei  Formen,  welche  hinisichüich  der  Prognose,  die  sie  bieten,  als  leichte,  ühiBiuag 
mittelschwere  und  schwere  Form  bezeichnet  werden  können,  und  es  ist  heutzu- 
tage eine  nicht  zu  rechtfertigende  Lücke  in  der  Diagnose  der  Fazialisläbmung, 
wenn  auf  das  Verballen  der  elektrischen  Reaktion  nicht  in  jedem  speziellen  Falle 
Rücksicht  genommen  wird*  Die  leichiB  Form  ist  dadurch  charakterisiert,  dass 
die  elektriscbe  Erregbarkeit  des  gelähmten  Nerven  und  Muskels  sowohl  gegen 
den  faradischen,  als  d^n  konstanten  Strom  ivährend  der  ganzen  Krankheitsdauer 
normal  bleibt»  oder  ohne  qualitative  Änderungen  der  Reaktion  in  einzelnen 
Fällen  einfach  herabgesetzt  ist.  Derartige  Fälle  heilen  erfahrungsgemäss  in 
kurzer  Zeit,  in  wenigen  (iä,  3)  Wochen.  Das  andere  Extrem  stellt  die  schwere 
Form  der  f>eripheren  Fazialislähmung  dar  mit  den  Symptomen  der  Diigeneration 
in  Nerv  und  Mu^^kel:  Unerregbarkeit  des  Nerven  gegen  beide  Btromarten,  kom- 
plette EaR.  Die  Prognose  ist  in  solchen  Fällen  immer  dubiös;  wenn  überbaupt 
Regeneration  und  Heilung  zustande  kommt,  erfolgt  dieselbe  erst  nach  vielen 
Monaten.  Ausi^er  der  leichten  und  schweren  Form  kommt  noch  eine  mittel' 
schwere  Form  vor,  die,  was  elektrische  Reaktion  und  Verlaufsweise  betrifft^ 
zwischen  jenen  beiden  erstgenatuiten  Formen  die  Mitte  hält.  Diese  von  Emr 
auenät  beschriebene  „Mittelform**  verläuft  ohne  komplette  EaH,  vielmehr  mit  den 
Symptomen  der  früher  beßchriebenen  atypischen,  sog.  „par(ie//ea"  EaR,  hei 
welcher  der  Nerv  auf   (gewöhnlich  stärkere)   elektrische  Stimme»   und   zwar   auf 
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den  galvanischen  wie  den  faradischen  prompt»   der  Muskel  dagegen   mit   träger 
Zuckung  reagiert     Die  Heilung  nimmt  bei  diesen  Mittelformen  ungefähr  1 — 2 
Monate  in  Anspruch,  also  doppelt  so  lange  Zeit  als   bei   den  leichten  Fennen. 
eri*hereii  ^^  ^^^  periphere  Charakter  der  Lähmung  sichergestellt,  so  wirft 

LÄhmung.  sich  iiunmehr  die  Frage  auf,  in  welchen  Abschnitt  des  peripheren  Fazialis- 
Verlaufs  die  Einwirkung  der  Läsion  zu   verlegen  ist    Die  Entscheidung 
hat  keine  ernstlichen  Schwierigkeiten,  sobald  man  auf  die  anatomischen 
Einzelheiten  des  Fazialisverlaufs  Rücksicht  nimmt  (vgl.  Fig.  12). 
düpSSS^-  ^'  ^^®  Lähmung  des  Fazialisstamms  in  der  Schädelhohle   bis    zu 

^•nug»  Ml  seinem  Eintritt  in  den  Meat.  auditor.  int  kommt  bei  Basalaffektionen 
cerebri.  (Basaltumorcn  usw.)  zustande  und  kennzeichnet  sich  durch  Lähmung 
sämtlicher  Fazialiszweige,  auch  der  Schweiss-  und  Tränensekretionsfasern, 
eventuell  auch  der  Speicheifasem,  dagegen  nicht  der  Geschmacksfasernj 
die  am  Knie  des  Nerven  die  Fazialisbahn  verlassen  und  unter  solchen 
Umständen,  wie  begreiflich,  der  sekundären  Degeneration  nicht  anheim- 
fallen. Diagnostizieren  lässt  sich  der  Sitz  dieser  Lähmung  hauptsäch- 
lich aus  den  gleichzeitigen  Erscheinungen  der  Kompression  anderer 
Gehirnnerven  an  der  Basis,  vor  allem  des  Acusticus  und  Abducens, 
sowie  einzelner  Teile  des  Gehirns,  zunächst  des  Pons  und  der  Med.  obl. 
2.  Dieselben  Lähraungserscheinungen  im  Fazialisgebiet,  aber  ohne 
die  zuletzt  angegebenen  Begleitsymptome,  treten  auf,  wenn  der  Facialis 
auf  der  Strecke  seines  Verlaufs  im  Meat  audit  int.  lädiert  ist.  In  ' 
solchen  Fällen  kann  man  erwarten,  dass  vor  allem  der  mit  dem  Facialis 
in  dem  engen  Gang  zusammenverlaufende  Acusticus  mit  erkrankt  ist 
und  dass  Symptome  der  Erkrankung  des  Felsenbeins  und  meniugitische 
Erscheinungen  als  Komplikation  sich  geltend  machen. 

d^FadafiB  ^*  ^^^^'^^  ^^®  Erkrankung  den  Facialis  im  Falloptscheti  Kanaly  so 

im  Faiiopi- kommt  es  bezüglich  der  Lähmungserscheinungen  darauf  an,  ob  die 
8c  en  ana  j^^gj^j^  j^^  Knie  odcr  weiter  peripherwärts  den  Nerven  trifft,  a)  im  ersteren 
Falle  (Knieläsion)  flndet  man  ausser  der  Lähmung  sämtHcher  äusseren 
Fazialiszweige:  verminderte  Speichel-  und  Schweisssekretion,  vasomoto- 
rische Störungen  (Gedunsenheit  des  Gesichts),  Geschmachstörung  (wegen 
Unterbrechung  der  Bahn  der  Geschmacksfasern,  die  hauptsächlich  im 
Petrosus  supfc.  minor  die  Fazialisbahn  verlassen)  und  eventuell  Gaumen- 
Segellähmung  (wegen  der  durch  den  N.  petros.  superf.  major  vermittelten 
Innervation  der  vom  Ggl.  sphenopalatin.  abgehenden  Palatini?  s.  o.) 
Tränensekretionsstörung  und  endlich  auch  abnorme  Feinhörigkeit,  b)  hat 
die  Läsion  zwischen  dem  Abgang  des  Nervus  stapedius  und  der  Chorda 
tympani  ihren  Sitz,  so  ist  ausser  der  Lähmung  der  Gesichtszweige  nur 
Goschmackstörung,  Schweiss-  und  Speichelsekretionsvorminderung  vor- 
handen, während  das  Gaumensegel  jedenfalls  nie  gelähmt  ist  und  weder 
Tränensekretionsstörung  noch  die  durch  Lähmung  des  N.  stapedius  be- 
dingte Gehörsalteration  nachgewiesen  worden  kann. 
Lahmnne  4.  Sobald  der  Facialis  ausserhalb  des  For.  stylomastoideum  oder  im 

u6s  i*  acialis  •' 

ausserhalb  letzten  Teile  des  Fallopischen  Kanals  unterhalb  des  Abgangs  der  Chorda 
^'schen^^' tympani  gelähmt  ist,  sind  selbstverständlich  alle  inneren  Zweige  leitungs- 
Kanais.    f^i^jg^  (j,  h^  Geschmack,  Tränen-  und  Speichelsekretion,  Gehör,  Gaumen- 
segelstellung normal,   alle  Gesicbtsmuskeln   dagegen   gelähmt,  je  nach 
dem  Sitze  der  Läsion  auch  die  Ohrmuscholmuskeln  (N.  auric.  posterior) 
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und  die  vom  Styloideus  versorgten  Muskeln,  aueserdem  soll  auch  bei 
diesem  peripheren  Sit3£  der  Fazialislähmung  noch  eine  Schweissekre- 
tionstörung  möglieh  sein. 

Sitzt  endlich  die  Läsion  noch  weiter  periplier,  also  ao  einer  Stelle, 
welche  jenseits  der  Spaltung  des  Neffen  in  meinen  oberen  mid  unteren  Äst 
gelegen  ist,  so  wird  die  Ausbreitung  der  Lähmung  unter  allen  Umständen 
eine  beschränkte  sein  und  lediglich  mne  bald  grössere,  bald  kleinere 
Zahl  von  Gesichtsmuskeln  betreffen. 

D'w  Änalysiemng  de«  eiiiEeloeii  Falles  von  Fnaialisparalyse  in  der  soeben 
angegebenen  Weise  involviert  von  3elb,'?t  die  Frage  nach  der  jeweiligen  Unache 
der  Krankheit,  deren  Eiitsebelduug  einen  integrierenden  Teil  der  Diagnose  der 
FaziällBlähmiing  ausmacht  Der  in  dieser  Beziehung  zu  befolgende  Gang  der 
Untersuchung  soll  daher  hier  noch  kunt  angegeben   werden: 

Faiialislähminigen,  bei  welchen  aU  Sit^  der  Lä^ion  eine  Stelle  in  der 
Fastialisbabn  unterhalb  des  Abganges  der  Chorda  ti/mpom  diagnostizierbar  ist, 
können  bedingt  sein  durch  anatomische  Veränderungen  in  der  Ohrgegend:  Parotis- 
geschwülate,  tiefgreifende  Geschwüre  im  Gesieht  u.  ä.  Darauf  ist  denn  in  erster 
Linie  zu  achten;  weiterhin  kommen  Traumen,  die  in  dieser  Gegend  eingewirkt 
haben,  in  Betracht,  u,  a.  auch  bei  Fazialislähmung  Neugeborener  Druck  vom 
Becken  oder  der  Zange  während  der  Geburt,  komprimierende  Narben  u^w,  Ist 
keine  solche  direkt  nachweisbare  Ursache  zu  konstatieren,  so  ist  das  wahrächein- 
lichate,  daas  heftige  Erkältungen  die  Lähmung  hervorgerufen  haben.  Letztere 
werden  von  selten  der  Patienten  nur  zu.  leicht  zugegeben,  dürfen  aber  vom  Ätzte 
immer  nur  mit  Vorsicht  und  dann  als  Ijähmungsursachc  angenommen  werden, 
wenn  kein  anderer  plausibler  Grund  der  Ltii^ion  aufgefunden  werden  kann*  Bei 
aller  Skepsiä  iüt  indeisen  die  rheumatit*che  Natur  vieler  FaEialiälahmungen  nicht 
zu  leug^nen;  im  Gegenteil  bleibt,  will  man  den  Tatsachen  keinen  Zwang  antun, 
bei  mindestens  V*  der  Fälle  (andere  rechnen  70**/©  und  mehr!)  nichts  übrig, 
als  Kälteeinwirkungen  als  Ursache  der  Fazialislähmung  anzuerkennen.  Berechtigt 
das  einschlagige  Material  auch  noch  nicht,  in  allen  Fällen  von  Erkältung  eine 
Neuritis  ale  anatomlsichets  Substrat  anzunehmen,  so  ist  doch  eine  solche  für  viele 
Fälle  von  Erkältung  wahrscheinlich  geworden  und  weiterhin  eine  Neuritis  als 
Ursache  der  FazialisUhinung  für  diejenige  Falle  siuheri^'es teilt»  in  welchen  die- 
selbe durch  intojrikiidönen  (Alkohol,  Gicht,  Dial>etes)  oder  im  Anschluss  an 
Infektionen  (Anginen,  Gelenkrheumatismus^  Typhus,  Influenza,  Syphilis  u.  a.)  zu- 
Btande  kam. 

Bestehen  Symptome,  die  darauf  hinweisen,  dass  der  Facialis  innerhaib  des 
Feisenbeines  lädiert  wurde^  so  Ist  auf  Verletzung  des  Ohres  durch  tief  ein- 
dringende Traumen,  Felsen  beinbrüche  und  speziell  auf  Ohren  krank  hei  ten  zu 
fahnden.  Am  häufigsten  handelt  es  sich  dabei  um  Carlea  des  Felsenbeines  mit 
Otitis  interna,  seltener  um  einfache  Katarrhe  de^  Mittelohres  oder  Neoplasmen 
des  inneren  Obres,  In  allen  Fällen  ist  auf  das  Bestehen  eines  Ausflusses  aus 
dem  Ohr  zu  achten. 

Basallähmungen  des  Nerven  mnd  bedinp;t  durch  Schädelbrüche,  Exsudate, 
Aneurysmen,  Tumoren,  akute  und  chroniBclie  Meningitis;  vor  allem  Ist  bei  Basol- 
lähmungen  auch  auf  Syphilis  tn  untersuchen,  deren  Produkte  an  der  Schädel» 
basis  (Periostitiden,  osteomyelitische  Gummiknoten  u,  ä,)  einen  Druck  auf  den 
Facialis  auszuüben  vermögen.  Analog  der  i)eriodischen  Okulomotoriuslähmung 
(S-  31)  ist  auch  in  einzelnen  Fällen  eine  rezidivierende  periphere  Lähmung 
des  Facialis  als  eine  Äusserung  der  Hemikranie  beobachtet  worden. 

Handelt  es  sich  um  eine  zentrale  FaztfiHsläfiumng,  so  ist,  wenn  die 
Lähmungsart   auf   eine  Frkrankuug  des  Pons  hinweist,  in   erster  Linie  an  pro- 
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fveüiTe  Bulbäfparmlyse  oder  multiple  Sklerose  zu  denketi.    Sitxt  die  XÄlimun 
Ursache  hoher  Im  Gehirn,  so  kommen  HämorrhagleDj  Embolien^  Abszesse,  e% 
tuell  auch  RindenaffektioneQ  in  ßetmcht.     Die  differentialdiagaostische   Atial] 
der  letataogeführten  ätiologischen  Momente  kann  natürlich  erst  bei  den    Kmuk- 
heiteo  des  ZentralneryeDsystems  weiter  besprochen  werden. 


Lähmung  des  Glossopkaryngeus, 

Isolierte  LähmuDgen  des  Glossopharyngeus    sind  bis  jetzt  nicht  sicher 
obaehtet    worden.      Der    Nerv    enthält    Geschnmcksfmeni    (vgL    das     Kapital 
Ageusie  S.  13   und  Fig.  2    S.   14),    führt   sensible  Fasern  von    den    Mand« 


Fig.  13. 
Uopmng  dei  N>  glovophaiyDgeuSj  vagus  und  aoc^asoriuB  beim  HeageheD  nacli  EDövgeb. 


hinteren  Gaumen  bögen  ^  dem  hinteren  Drittel  der  Zunge  und  vor  aUem  rom 
8chlundkopf,  gibt  auch  motorische  Fasern  an  den  Rachen  und  Ösophagus  und 
sekretarische  Fasern  für  die  Parotis  ab  (S.  63).  Danach  sind  al^  Bympt&nie 
bei  Glossopharyngeuslähniungeu  zu  erwiU'ten  i  Ageusie,  Anästhesie  im  oberen 
Pharynxabschnitts  Schlingbeschwerden  und  eventuell  Verminderung  der  Speiche 
abeonderung,  die  aber  durch  eine  gesteigerte  Submaxiliar^peichelsekretion  (Faciti 
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auBgegliehen  wen.lRn  könnte.  Von  *lii;seii  theoretiseh  konstmieiK^n  AuBfalls- 
erscheijuingeji  ist  auch  ein  Teil  iu  Knuikheitefillien^  bei  denen  eine  Läi^Ion  de« 
GloäÄopbarjngeus  post  iiiortein  nachgewiesen  oder  Im  Krankheitsbilde  als  wahr- 
ijcheiniich  angenommen  werden  konüt«?,  konätaticrt  w^orden.  Von  einer  sicheren 
Diagnose  der  Lähmung  des  Glossophafvngeus  kann  aher  bia  jetzt  nicht  die  Rede 
sein,  um  so  weniger,  als  so  gut  wie  nie  wird  ausgeschlossen  werden  können, 
dasB  neben  dem  Glosäopharyngeus  auch  der  Vagoaecessortus  an  dem  Krankheit^- 
prozeBe  beteiligt  ist» 


v&gu». 


Lähmung  des  Vago-accesBonus. 

Die  Lähmungserscimnungen  im  GMete  de»  Vagus  sind  grösstenteils  ^.J^J"^^' 
bereits  früher  an  anderen  Stellen  besprochen ;  ich  verweise  in  dieser  Beziehung  nmi^eu  im 
auf  die  Diagnose  der  Lähmung  der  kehlkopjmuskdn  (Laryngeus  sup.  und  Re- ^jS!*****  '*"* 
currens)p  die  Diagnose  tler  paralytischen  Dysphagie,  der  Herzneurosen,  bei  welch 
letzteren  Kmukheitszuständen  indessen  die  Frage^  ob  Vagusäste  geluhn>t  sind, 
fast  nie  mit  Sicherheit  entschieden  werden  kann.  In  den  von  mir  beobach treten 
Fällen,  in  welchen  eine  Lähmung  der  Herzhemmungsifasem  bezw*  des  Herz- 
vagnszentrums  in  der  Medidla  oblongata  mit  höchster  Wahrscheinlichkeit  ange- 
nommen werden  konnte,  nahm  die  Puhfre^juenz  unrermiUelt  um  mehr  als  das 
Doppelte  zu^  und  folgten  sich  die  im  allgemeinen  nicht  niedrigen  Pulse  in  ganz 
gleichmässiger  Schlagfolge,  Beaondei^  auffallend  war  diese  Veränderung  in 
einem  FaEe  von  multipler  Rücken markssklerose,  wo,  wie  die  Sektion  ergab,  die 
Herde  sich  in  die  MeduUa  oblongata  ersti'eckten  und  zweifelsohne  in  den  letzten 
Tagen  des  Lebens  die  Stelle  des  Vaguszentrums  mit  ergriffen  hatten.  Andere 
Beobachtungen  am  Krat^kenbett  ergaben  indessen,  dast*  Vagu^lähmung  auch 
arhythmische  Herztätigkeit  zur  Folge  haben  und  dabei  die  tiefe  mühsame  Atmung 
auftreten  kann,  welche  die  experimentelle  Durchschtieidnng  der  Vagi  nach 
sich  zieht 

Ausserdem  sei  noch  an  gewisse  auf  Lähmungszustände  dea  Vagus  hin- 
weisende Erscheinungen  bei  Magen-  und  Darmh^ankheiten  erinnert,  speziell  bei 
Störungen  der  Magensaflsekretjon  auf  nervöser  Basis  (vgl*  deren  Besprechung 
Band  I). 

Ungleich  sicherer  ist  die  Diagnose  der  Lähmung  des  N.  aecessmiu^,  uihwwig 
Wenigstens  kann  über  das  Vorhandensein  einer  Lähmung  des  äms€refijLmu^«Bli\ 
^Ä^e»  dieses  Nerven,  der  im  M.  stemocleidoixiastoideus  und  cucullaris  *^^'*"*^^^'*^" 
als  motorischer  Nerv  sich  verbreitet,  im  einzelnen  Falle  kein  Zweifel  be- 
stehen. Die  beiden  Zweige  können  zusammen  oder  jeder  für  sich  allein 
gelähmt  sein.  Die  Lähmung  des  M.  stet^wdeidomasloidms,  der  amschUess- 
lidi  vom  Accessorius  innerviert  ist,  ist  durch  ein  Sehiefstehen  des  Kopfes 
mit  Aufw'ärtsrichtung  des  Kinns  nach  der  kranken  Seit©  (wegen  über- 
wiegens  des  gesunden  Sternocleidomastoideus)  charakterisiert;  zugleich 
macht  die  aktive  Drehung  des  Kopfes  nach  der  entgegengesetzten  Seite 
Schwierigkeiten^  während  die  passive  im  Gegensatz  /.u  dem  durch  Krampf 
zustande  kommenden  Caput  obstipura  leicht  auszuführen  ist.  Im  späteren 
Verlauf  kann  sich  eine  Kontraktur  des  gesunden  Muskels  ausbilden, 
wodurch  dann  die  Diagüose  erschwert  ist;  indessen  wird  in  dieser  Zeit 
die  ausgesprochene  Atrophie  des  gelähmten  Muskels  fast  nie  fehlen  und 
die  Diagnose  auf  die  richtige  Bahn  leiten. 

Die  Innervation  des  M.  cumllaris  s.  trape^ius  geschieht  zum  grössten 
Teil  durch  den  Accessorius;  ob  der  mittlere  Abschnitt  des  Muskels  von 
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Spinalästen  aus  dem  Zervikalplexus  (3.  und  4.  Zervikalnerv)  versorgt 
wird  und  durch  diese  Nebeninnervation  bei  Akzessoriuslähmungen  das 
Zustandekommen  der  Dislokation  des  Schulterblattes  verhindert  wird, 
ist  noch  Gegenstand  der  Diskussion.  Eine  Totallähmung  des  Cumllaris 
äussert  sich  in  einer  abnormen  Stellung  des  Schulterblattes,  die  Duchenne 
zuerst  analysiert  und   als   ..mouvement  de  bascule^    (Schaukelstellung) 


Fig.  14. 

Sc'haukelstelluDg  des  Schulterblatts  bei  KukulIarislähmuDg  nach  DUCHENNE.  Die  unteren 
Winkel  BB  siod  der  Wirbelsäule  genähert,  die  oberen  inneren  AA  von  ihr  entfernt.  Akro- 
niion  GG  gesenkt.    DD  I^vator  anguli  scapulae  (leicht  gelähmt).    CC  M.  BtemocleidomastoideiM. 

bezeichnet  hat  (s.  Fig.  14).  Die  Scapula  rückt  dabei  lateralwärts  von  der 
Wirbelsäule  ab ;  die  Schulter  sinkt  nach  vorne  und  zugleich  nach  unten, 
indem  die  Scapula  um  eine  horizontal  von  vorne  nach  hinten  gehende 
Achse  gedreht  wird,  so  dass  der  äussere  Winkel  derselben  nach  unten, 
der  untere  nach  oben  und  innen,  der  obere  innere  Winkel  nach  oben 
und  lateralwärts  sich  bewegt.  Die  Hebung  der  Schulter  ist  erschwert,  sie 
geschieht  nunmehr  durch   den  Levator  anguh  scapulae,   der  von  den 
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obereti  Zervikolnerveo  innerviert  ist  und  speziell  den  oberen  iDueren 
Winkel,  au  dem  er  sich  befestigt,   hebt.    Zugleich  ist  ein  Heranziehen 

dm  S<rhulterblattes  etwas  nach  oben  und  gegen  die  Wirbelsäulo  noch 
möglieh  dnroh  die  Wirkung  des  Rhomboideiis ,  der  das  Schulterblatt, 
speziell  auch  dessen  unteren  W^iukel  nach  innen  und  oben  zieht  und 
den  mittleren  Teil  des  Cucullaris  in  der  Feststellung  der  Schulter  unter- 
stützt.  Auch  die  Hebung  des  Arms  über  die  Horizontale  ist  insofern 
beeinträchtigt,  als  der  Zug  des  Akromions  nach  oben  durch  den  Cucul- 
laris fehlt  (vgl  auch  S*  68). 

aSind  beide  Sternoeleidomastoidei  gelähmt,  so  kann  das  Hinterhaupt 
nicht  gegen  den  Nacken  gessogen  werden,  besonders  wenn  zugleich  beide 
Cucullares  gelähmt  sind,  so  dass  der  Kopf  unter  solchen  Umständen 
leicht  nach  vorne  sinkt.  Die  doppelseitige  Läfimunff  des  Cucullaris  be- 
wirkt ausserdem,  weil  der  Zug  der  Schulterblätter  nach  der  Medianlinie 
des  Rückens  behindert  ist,  Verbreiterung  des  Interskapularraumes  und 
transversale  Rundung  des  Rückens*  Die  Diagnose  wird  wesentlich  er- 
gäns&t  durch  die  Beachtung  der  Atrophie  der  betreffenden  Mus  kein, 

Ist  neben    der  Lähmung   des    äusäeren    Astes   des  Accessonuä    auch   eine   u^hmm^ 
solche  des  mii ereil  Astes  auFgeeproehen,  so  finden  sich  ausser  der  Lähmung  der  fprn*  n.  An- 
betreffenden   Mm,  sternocleidomafttoideus    und   eucuHaris  Symptome   der  Vagus-    "^«^^so^** 
lahmung,   da   der   grösste  Teil  der  motoriachen  Fasern   des  Vagus   und   ebeaso 
die  HerzhemmuDgs nerven    durch    Übergang    des   inneren   Astes   des  Accessorius 
in    den   Plexus   ganglioformis   des  Vngus   letzterem  Nerven   lugetmgen  werden* 
Dem  entsprechend    zeigen    öich   Ötörutigeii    im   Schlinge»    (wegen    Lähmung    der 
Sehlundschnürer)  und  Erscheinuugeo  der  Lähmung  der  KehHEopfmuskeln,  während 
die  Bensibtlilat  der  Kehlkopf-  und  Rachen  Schleimhaut  erhalten  i^t  (im  Gegensatz 
zn  den  Vagusstammlahmungen),     Ausserdem  ist  Pulsbesichleunigung,  wenigsteniä 
bei  doppelseitiger  Ijahmung  des  Accessorius,  sieb  er  beobaebtet  worden. 


l&jjmaiig. 


Lähmung  des  N.  kgpoglossiis,  Glossoplefie. 

Die  Lähmung  des  Hypoglossus  ist  verhältoismässig  häufig  Gegen-  ^1^^/^^*^'^. 
staed  der  Diagnose,  da  sie  eine  ganz  gewöhnliche  Teilerscheinung  im  ^ioi»iw- 
Bilde  verschiedener  Erkrankungen  des  Zentralnervensystems  bildet.  Die 
Erkennung  einer  ausgesprochenen  Lähmung  des  Hypoglossus  ist  leicht. 
Bei  einseitiger  Lähmung  deviief^t  die  Zunge  bmm  Heramstreckefi  nach  der 
kranken  Seite  zugleich  mit  Krümmung  der  Raphe,  so  dass  dieselbe  kon- 
kav nach  der  gelähmten  Seite  gerichtet  ist;  die  Schiefstellung  der  Zunge 
ist  die  Folge  der  Wirkung  des  nicht  gelähmten  Genioglossus.  Bei  doppel- 
Äet%eT  Affektion  kann  sie  nur  mühsam  oder  (bei  vollständiger  Paralyse) 
gar  nicht  mehr  vorgestreckt  werden  und  liegt  uobeweglich  auf  dem 
Boden  der  Mundhöhle,  das  Kauen  und  Schlingen  im  weiteren  Sinne  ist 
erschwert j  indem  die  Bissen  nicht  mehr  im  Munde  versclioben  und 
nach  dem  Schlund  hin  zurüekbewegt  werden  können ;  auch  der  Speichel 
wird  nicht  genügend  verschluckt,  sammelt  sich  also  im  Munde  an. 
GauK  besonders  auffallend  ist  die  Störmig  der  Sprache,  je  nach  dem 
Grade  der  Lähmung  in  eben  wabmelmabarer  Erschwerung  der  Bildung 
der  Zungenlaute  {der  Konsonanien  I,  t,  s^  seh,  r,  u,  k^  ch,  der  Vokale 
u,  e,  o  und  besonders  i  und  der  Zwischenvokale  ä,  ü  usw.)  sich  kund- 
gebend oder  bis  zum  unartikulierten  Lallen  sich  steigernd. 
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Der  Hypoglossus  kann  peripher  oder  zentral  gelähmt  sein.  Soll  die  I>ia- 
gnose  einer  peripheren  Hypoglossuslähmung  sicher  gestellt  werden  köonen,  so 
muss  erst  das  Vorhandensein  einer  zentralen  Lähmung  des  Nerven  ansgesehloasen 
werden.  Letzteres  bietet  kaum  je  ernstliche  Schwierigkeiten,  da  die  centrale 
Hypoglossuslähmung  durch  die  leicht  nachweisbare  Litaktheit  der  elektrischen 
Erregbarkeit  und  das  Fehlen  der  Zungenniuskelatrophie  gut  gekennzeichnet  ist 
In  der  Regel  sind  die  zentralen  Lähmungen  einseitig;  doch  kommen  hier  Aus- 
nahmen vor,  weil  die  Zungeninnervation  offenbar  für  beide  Seiten,  wenn  auch 
in  ungleicher  Stärke,  von  je  einer  Hemisphäre  aus  besorgt  wird.  Deswegen 
kann,  wie  schon  mehrfach  beobachtet  wiude,  doppelseitige  Hvpo^ossusparese 
durch  einen  kleinen  Krankheitsherd  einer  Hemisphäre  bedingt  sein,  oder  aber 
—  der  häufigere  Fall  —  eine  einseitige  Lähmung  nur  ganz  sehwach  zum  Aus- 
druck kommen,  indem  in  diesem  Fall  die  nicht  lädierte  Hemisphäre  mit  ihrer 
Nebeninnervation  der  gleichseitigen  Zungenhälfte  korrigierend  innerviert  Je  nach 
dem  Sitz  der  Lähmungsursache  in  der  zentralen  Bahn  der  Hjpoglossusfasem  von 
der  Hirnrinde  bis  zum  Kern  ist  das  Bild  der  Hypoglossuslähmung  verschieden. 

Die  kortikale  Hypoglossuslähmung  ist  charakterisiert  durch  gleichzeitige 
Lähmung  des  Facialis,  speziell  der  unteren  Fazialisäste,  da  die  Rindenfelder  für 
die  unteren  Äste  des  Facialis  (das  Ursprungsgebiet  der  oberen  ist  anderwärts 
zu  suchen,  s.  S.  48)  und  des  Hypoglossus  jedenfalls  nahe  zusammen  li^en  — 
im  unteren  Drittel  der  vorderen  Zentralwindung  — ,  also  auch  wohl  ausnahms- 
los miteinander  lädiert  werden.  Die  Fazialislähmung  ist  in  solchen  Fällen  in 
der  Regel  stärker  ausgesprochen  als  die  Hypoglossuslähmung,  weil  die  Inner- 
vation des  Hypoglossus  weniger  streng  unilateral  geschieht,  als  diejenige  des 
Facialis.  Beschränkt  sich  die  Lähmung  auf  die  Fazialis-  und  Hypoglossusfasem 
(Monoplegia  glossofacialis),  so  spricht  dies  ganz  entschieden  für  den  Charakter 
der  Lähmung  als  einer  kortikalen,  weil  in  den  tieferen  Abschnitten  des  Gehirnes, 
speziell  in  der  Capsula  interna  und  im  Himschenkel  die  Hypoglossus-  und 
Fazialisbahn  so  nahe  der  Pyramidenbahn  liegen,  dass  ein  dort  befindlicher  Herd 
fast  ausnahmslos  neben  kontia-lateraler  Lähmung  von  Zungen-  und  Gesichts- 
muskeln  auch  eine  solche  der  Extremitäten  bedingt  Für  eine  Lähmung  des 
Hypoglossus  von  der  Rinde  aus  spricht  weiterhin  ganz  speziell  das  Hinzutreten 
einer  Monoplegia  brachialis,  epileptiformer  Zuckungen  und  kortikaler  (motorischer) 
Aphasie,  die  übrigens  kein  notwendiges  Attribut  der  Monoplegia  glossohcialis 
ist  (näheres  später  im  Kapitel  Aphasie).  Nach  dem,  was  wir  über  das  Vor- 
kommen von  kortikalen  Sensibilitätslähniungen  wissen,  ist  es  wahrscheinlich,  dass, 
wie  bei  Rindenherden  im  Gebiet  der  Zentralwindungen  überhaupt,  so  auch  h& 
kortikalen  Hypoglossuslähmungen  infolge  Erkrankung  der  vorderen  Zeniralwindung 
Sensibilitätsstörungen  in  der  Zunge  vorkommen;  ein  sicheres  Urteil  ist  aber  in 
diesem  Punkte  noch  nicht  möglich. 

Dagegen  werden  gleichzeitige  Sensibilitätsstörungen  fehlen,  sobald  die  Hjpo- 
glossusbahn  weiter  unten  in  der  inneren  Kapsel  getroffen  ist,  speziell,  wie  so 
häufig,  in  der  Nähe  des  Knies  derselben  im  obersten  Teil  ihres  hinteren  Schenkels. 
Da  die  Pyramidenbahn  nach  unten  hin  in  der  Kapsel  unmittelbar  an  die  Fa- 
ziaÜshypoglossusfasem  sich  anschliesst.  so  ist  bei  Läsion  der  genannten  Stelle 
der  Kapsel  neben  der  Hypoglossuslähmung  auch  Lähmung  der  Extremitätoii  der 
gekreuzten  Seite  zu  erwarten,  die  zugleich  mit  dauernder  Hemianästhesie  einhei^ 
geht,  wenn  das  unterste  Drittel  des  hinteren  Kapselscheukels  mit  lädiert  wurde. 
Der  Scbiefstand  der  Zunge,  und  zwar  nach  der  gelähmten  Seite  hin,  iat  bei 
den  genannten  Kapsellahmuneen  deutlich  ausgesprochen,  während  Aphasie  (es 
wäre  die  subkortikale  Form  zu  erwarten)  fa^t  ausnahmslos  fehlt,  oder,  wenn  sie 
vorhanden  i<t  wenigstens  nur  als  Fernwirkung  des  botreffenden  Herdes  auf  die 
mit  dt^m  Spniehvorgang  in  Beziehung  stehenden  Rindenteile  oder  Stabkianz- 
partieu  erklärt  werden  muss. 
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Auch  bei  den  Hif-nsckenkelerkrankungen  wird  neben  der  kontmlateraleo 
Lähmung  der  Extremitriten  in  einem  Teile  der  Fälle  eine  solche  des  (Facialis 
und)  Hypoglossus  beobachtet;  ob  sie  von  Heniianästheaie  begleitet  ist,  hängt  von 
der  Ausdehnung  des  Herdes  in  dem  Hauben  teil  des  Hirnschenkels  ab.  Dia- 
gnoBtiöch  besonders  wichtig  für  die  Beziehung  der  Hypoglossüsläbmung  auf  eine 
Hirnschenkelaffektion  ist  eine  daneben  bestehende  alternierende  (partielle  oder 
totale)  Okulomotoriuslähmung  (vgL  Fig.  40)» 

Gut  charakterisiert  ist  das  Krankheitsbild,  welehea  dadurch  her- 
vorgemfeu  wird,  dass  die  KernG  des  Mfpoglossus  in  der  Medulla  oblou- 
gata  lildiert  werden.  Die  Signatur  dieser  Affektion  ist  die  Störung  der 
Artikulationsmechaoik^  soweit  die  Bewegungen  der  Zunge  daran  be- 
teiligt sind  —  die  Anarihrie^  ferner  die  Erschwerung  des  Kauens  und 
(der  ersten  Phaeeö)  des  ScIilingenSj  bei  welchen  Akten  die  Zungenbe- 
wegungen eine  wesentliche  Rolle  spielen,  und  endlich  die  Atrophie  der 
schwer  beweglichen  gelähmten  Zunge,  die  neben  der  Volumsabiiabme 
Zeichen  der  EaR  und  fibrilläre  Zuckungen,  dagegen  keine  Sensibilitäts- 
störungen zeigt.  Diese  Symptome  sind  aber  nicht  gerade  für  Kemläh- 
muDg  charakteristisch ;  sie  sind  die  Zeichen  der  Erkrankung  des  Hypo- 
glossus  in  seinem  petipiieren  Verlauf  überhaupt,  gleichgültig,  ob  derselbe 
mehr  an  der  Peripherie  oder  an  seinem  zentralen  Ende,  den  Kernen, 
ehie  Läsion  erlitten  hat  Auf  ein  Befaltensein  der  letzteren  ist  nur  zu 
sehliessen,  wenn  die  Beffleita'scheinungeft  eine  Erkrankung  der  M,  obL  wahr- 
scheinlich mactien,  d,  h,  wenn  neben  der  (doppelseitigen)  Hypoglosaus- 
lähmung  komplette  Dysphagie  (IX,  X,  XI,  Xll-lähmung),  Aphonie  und 
Puls  Veränderungen  (X-  resp.  Xl-lährnung),  Dyspnoe  und  eventuell  ein- 
seitige oder  doppelseitige  Lähmung  {und  Anästhesie)  der  Extremitäten 
bestehen,  Lähmungen  des  Kerns  und  der  intrabulbären  Fasern  der 
Hypoglossi  finden  sich  bei  den  verschiedenen  Krankheiten  der  Med- 
obL  (Erweichungen,  Hämorrhagien  usw.),  ferner  im  Verlauf  einer  weiter 
heraufreichenden  progressiven  Muskelatrophie  bezw.  Tabes  dorsalis.  Be* 
sonders  häufig  aber  ist  die  Hypoglossuskernlähmung  ein  Symptom  der 
multiplen  herdförmigen  Sklerose  und  der  progressiven  Bulbärparalyse, 
wie  seinerzeit  nähsr  besprochen  werden  wird. 

Anarthrie  kommt  auch  als  Teilerscheinung  bei  Pomerkrafticungfn  zur 
Beobachtting,  dadurch  bedingt,  dasd  die  Hypoglossusfasern  vor  (ihrer  Kreuzung 
und)  ihrem  Eintritt  in  die  Kerne  lädiert  werden.  Bei  dieser  Form  der  Atiartbrie 
und  S^hwerbewegliclikeit  der  Zunge  fehlt  aber  die  Atrophie  der  letzteren,  ebenso 
wie  die  EaR,  und  erweist  sich  auch  durch  andere  Symptome  die  Krankheit  als 
Fonsaffektion ,  durch  Abduzens-  und  Fazialislähmung  mit  alternierender  Extre- 
mitäten lähm  ung  usw. 

Zeigt  die  Lähmung  des  Hypoglossus  zweifellos  die  mehrfach  an-  i2S!^. 
geführten  Charaktere  der  peripheren  Lähmung,  d.  h.  EaR^  Atrophie, 
Runzelung  und  tiefe  Furchung  der  Zunge  auf  einer  Seite  oder  (bei 
doppelseitiger  Lähmung)  auf  beiden  Zungenhälften,  und  ist  eine  Kern- 
lähmung  des  Nerven  ausgeschlossen,  so  kann  für  die  Diagnose  nur  noch 
eine  Lähmung  des  Stammes  und  der  Zweige  in  Betracht  kommen.  Die- 
selbe ist  im  allgemeinen  selten,  bedingt  durch  Traumen,  Narben, 
Drüsenschwellungen  am  Halse^  Erkrankungen  der  obersten  Halswirbel 
und  der  Schädelbasis;  am  seltensten  ist  eine  Neuritis  infektiöser  oder 
toxischer  Natur  (Scharlach,   Blei,   Alkohol  u.  a,)  als  Ursache  der  peri- 
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pheren  Hypoglossuslähmung  gefunden  worden.  Bei  der  Diagnose  der- 
selben ist  auf  die  angeführten  ätiologischen  Momente  stets  Rücksicht  zu 
nehmen. 

Lähmungen  im  Gebiete  der  Zervikalnerven, 

Von  den  Lähmungen  im  Gebiete  der  4  oberen  Halsnerven,  die  ausser 
Hals-   bezw.   Nackenmuskeln    mittelst   des  JV^.  phrenicus   das  Zwerchfell 
innervieren,  ist  nur  die  Lähmung  des  letzteren  von  grösserem  diagno- 
stischen Interesse, 
zwerchfeu-  Zwerchfellähmung,    Sie  ist  durch  eine  höchst  charakteristische  Ver- 

"^'  änderung  der  Atmung  ausgezeichnet  Da  der  Hauptinspirationsmuskel 
gelähmt  ist,  so  gelingt  es  dem  Kranken  nicht,  ausgiebige,  tiefe  Inspira- 
tionen auszuführen.  Macht  er  den  Versuch,  solche  zu  bewerkstelligen, 
so  wird  der  Thorax  lediglich  in  den  oberen  Partien  erweitert,  während 
unten  am  Thorax  die  Gegend  des  Epigastriums  durch  den  äusseren 
Luftdruck  eingetrieben  wird,  um  bei  der  folgenden  Exspiration  wieder 
nach  vorne  zu  treten,  wobei  die  Leber,  dieser  Bewegung  folgend,  ganz 
entgegengesetzt  dem  normalen  Verhalten,  inspiratorisch  nach  oben  und 
innen,  exspiratorisch  nach  unten  und  aussen  tritt.  Diese  pathologische 
Respirationsbewegung  kommt  aber  nur  bei  angestrengtem  Atmen  zur 
Erscheinung,  wobei  Dj'spnöe  und  erhöhte  Frequenz  der  Atemzüge  be- 
steht; beim  ruhigen  Atmen  macht  sich  einfach  der  kostale  Respira- 
tionstypus geltend.  Übt  man  auf  das  Epigastrium  einen  auch  nur 
leichten  Druck  mit  der  Hand  aus,  so  kann  man  dadurch  jede  Be- 
wegung des  Zwerchfells,  dieses  sonst  so  starken  Muskels,  d.  h.  jede 
Vorwölbung  des  Unterleibs  verhindern.  Die  Perkussion  ergibt  dauernden 
Hochstand  der  unteren  Lungengreuzen ;  in  aufrechter  Stellung  des 
Patienten  steht  die  untere  Lungenwand  tiefer  als  im  Liegen.  Da  die 
unteren  Lungenabschnitte  weniger  ausgedehnt  werden,  so  wird  damit 
der  Bildung  von  Atelektasen  und  Hypostasen  Vorschub  geleistet. 

Ausser  in  der  genannten  Veränderung  der  Atmungsbewegungen  zeigt  sich 
der  Einfluss  der  Zwerchfellähmung  auch  bei  allen  sog.  „abnormen  Bespirations- 
bewegungen",  bei  deren  Zustandekommen  die  Zwerchfellbewegung  für  gewöhnlich 
mitwirkt,  so  beim  Aufschnauben  und  speziell  beim  Husten,  wo  dem  explosiven 
Exspirationsstoss,  soll  er  kräftig  ausfallen,  eine  tiefe  diaphragmatische  Inspiration- 
vorangehen muss.  Aus  diesem  Grunde  ist  denn  auch  die  Entfernung  des  Bron- 
chialsekretes bei  interkurrenter  Bronchitis  oder  Pneumonie  erschwert.  Da  die 
Wirkung  der  Bauchpresse  bei  inspiratorischem  Zwerchfellstand  (wo  die  stärkste 
Verkleinerung  des  Abdominalraums  möglich  ist)  am  ergiebigsten  ist,  so  leidet 
bei  Zwerchfellähmung  die  Defäkation  Not.  Ebenso  kann  das  Erbrechen,  wenigstens 
das  angestrengte,  nur  noch  in  unvollständiger  Weise  erfolgen,  da  bei  dem  Brechakte 
der  energischen  Kontraktion  der  Bauchmuskeln  eine  durch  das  Zwerchfell  er- 
folgende sehr  tiefe  Inspirationsbewegung  bei  gleichzeitig  bestehendem  Glottis- 
verschluss  vorangeht. 
Ätio-  Die   Diagnose    der  Zwerchfellähmung   ist    nach  dem   Angeführten    leicht; 

ogiaches.  g^hwieriger  zu  erkennen  ist  die  Lähmung,  wenn  sie,  wie  bei  Kompression  oder 
Verletzung  eines  Phrenicus  am  Halse,  einseitig  zustande  kommt.  In  der  Regel 
ist  sie  indessen  doppelseitig,  so  bei  Erkrankungen  der  Halswirbel,  als  Teil- 
erscheinung der  diphtherischen  Lähmung,  der  multiplen  Alkoholneuritis,  der  Blei- 
intoxikation,  der  Hysterie,  der  LANDRYschen  Paralyse,  der  progressiven  Muskel- 


Lfthinungeo  im  Gebiet«  der  Zerrikalnerren. 


6? 


I 


^ 

^ 
^ 


atrophie  und  der  Tabes;   auch  eine  rh<?uiiiati«che   Form  der    Lähmung  des  Dia-  I 

phrag^ma  ut  beobachtet  wordeu.     Man  hat  auf   diese  ätiologischen  Momente  hei  I 

der  DiagnoRe  in  jedem  einzehien  Falle  Hückslebt  su  nehmen.  I 

In  letiter  Zeit  ist  die  Diagnoäe  der  Zwerchfellähniung  durch  die  Röntgen-  1 

Untersuchung  wesentlich   sicherer  geworden,    Indem   der  radiographisch    jederzeit  I 

leicht   festzustellende   Zwercbfellatand   bei    der  In-   und    Exspiration  Zweifel    an  I 

der  Richtigkeit  der  Diagnose  im  einzelnen  Falle  aussehliessen  lä^st.  I 

\'on  den  Lähmungen  im  Gebiete  der  ^  unteren  Zefvtkalneiven  sind  1 

diejenigen   der  Eudäate  des  Armgetlechts  die  wichtigsten,   doch  betrifft  I 

die   Lähmung   mitunter   auch   Aste   aus    dem   oberen  Teil   des  Plexus  I 

brachialis;   speziell  erwähnenswert   sind    in  dieser   Beziehung   die  Läh-  I 

mungen  der  Nn,  subscapulares  und  des  N.  thoracicus  posterior  s.  longua  ^ 
(Serratusläbmung). 

DleZtähmung  der  Xn.  suhscoputare$  glht  sich  kund  durch  eine  Funkt  ions-  ^^{j™™*. 
atorung  der  von  diesen  Nerven  versorgten  Mm.  latissimuä  dorsi,  tereä  major  und  ücapidw««! 
subscapularis,  die  sich  alle  drei  am  Tuberc.  min.  humeri  bezw.  dessen  Spina  an-  "cipuf^ST 
setzen.     Betrifft  die  Lähmung  den  Ltitissimus  dorü^    so   ist  die  Hauptwirkung 

dm  Muskels!^  die  Führung  der  oberen  Extremität  gegen  die  Gesässgegend,  sowie  ■ 

die  Abwärts*  und  Rückwärtsbewegung  des  erhabenen  Armes  gestört     Die  Lab-  I 

mung  deä  Teres  inarjor  und  Sabscapularis  lasfüt  hauptsäcbhch  die  Einwartsrollung  I 

des  Oberarmes  erschwert  erscheinen,  eo  dass  der  nach  aussen  rotiert  stehende  Arm  I 

nicht  mehr  aktiv  nach  einwiirts  gerollt  w^erden  kann,  was  sich  namentlich  beim  I 

Gebrauch  der  Hand  (z*  B.  beim   Waschen)  auf   der  gegenüberliegenden   Korfier-  1 

seite  störend  erweist.     Dem  entgegengesetzt  verhält  sieh  das  BiM  der  Lähmung  1 

^äßä  N.  suprfiscapularUj  welcher  die  Mm.  supraspiimtus,    infraspinatus  und  bis-  I 

Itoüleil  den  Teres  minor  (gewöhnlich  vom  N.  axillaris  innerviert)  versorgt.     Diese  I 

'IPp^tjela  eet£en  alle  am  Tubere.  m^ijus  humeri  an  und  rollen  den  Oberarm  um  I 

seine  Achse  nach  aussen.  Bei  Lähmung  des  N.  supniscapularis  ist  dementsprechend  1 

hatiptsüchlieh  die  Ausw&rtarollunif  des  Armes  erschwert^  wodurch  die  verschiedensten  I 
Hantierungen:  das  Schreiben,  Nähen  n,  ä,  stark  gestört  werden. 

Häufiger  und  besser  gekannt  ist  die  isolierte  Lähmung  des  JV".  tkora- 
mmts  posterior  s.  hngns^  welcher  den  M,  serratus  aniicus  major  versorgt. 
Dieser  Muskel,  an  der  Ausaenfläche  der  8  oberen  Rippen  entspringend 
und  am  ganzen  iimeren  Skapularrand  (Basis  scapnlae},  vom  inneren 
oberen  bis  unteren  Schulterblattwinkel  inserierend,  bestimmt  wesentlieli 
den  Stand  des  Schulterblattes;  er  Kieht  die  Scapnla  nach  aussen  und 
vorne  und  hält  sie  bei  seiner  Kontraktion  fest  an  den  Rumpf  ange- 
drückt Ist  dies  letztere  bei  seiner  Lähmung  nicht  mehr  oder  nur  un- 
Tötlständig  niöghch,  so  wendet  sich  bei  der  Hebung  des  Armes  der 
untere  Winkel  der  Scapula  nach  der  Wirbelsäule,  die  Basis  und  so  die 
gaUKo  Scapula  aufwärts,  und  entfernt  sich  damit  das  Schulterblatt 
von  der  Bruslw^and,  so  dass  es  bei  nach  vorne  erhohmeni  Ann  exquisit 
fiiigvtjikmig  von  letzterer  absteht.  Auch  ist  dann  in  der  Regel  eine  Er- 
hebuH4f  des  Armes  über  die  Horizontale  unmöglich.  Die  Erhebung  des 
Armes  erfolgt  nämlich  nur  bis  zu  einem  Winkel  von  90  Grad  (oder 
etwas  darüber}  durch  die  Wirkung  des  Deltoideus;  soll  der  Arm  uocb 
weiter  erhoben  werden,  so  muss  jelxt  die  Scapula  um  ihre  sagittale 
Achse  gedreht  und  fest  gegen  die  Thoraxwaud  angedrückt  erbalten 
werden,  w^as  unter  normalen  Verhältnissen  durch  den  Serratus  anticus 
im  V^erein  mit  dem  Oucullaris  geschieht.  Dreht  man  die  Scapula  des 
Xranken   etwas   uaeh   vorne   und   hält  sie   gleichzeitig  am  Rumpf  fest, 
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80   ist   die  Erhebung   des  Armes   über  die  Horizontale  nunmehr  ohne 
Schwierigkeit  möglich.     In  einzelnen  Fällen  kann  trotz  ausgesprochener 
Serratuslähmung   der  Arm   anstandslos    über   die  Horizontale   erhoben 
werden,  was  durch  energisches  Eingreifen  der  Wirkung  des  Cucullaris, 
speziell  der  mittleren  und  oberen  Portion  desselben,  geschieht.     Ist  der 
Cucullaris   mit   gelähmt,    so  ist    die  Erhebung   des  Armes  nicht  mehr 
möglich.   Die  Scapula  zeigt  in  diesem  Fall  (d.  h.  bei  Kukullarislähmung) 
einen  exquisiten  Schrägstafid,  so  dass  ihr  innerer  Rand  von  innen  und 
unten    nach    aussen    und    oben    verläuft   (Schaukelstellung  s.  o.  S.  62). 
Aber  auch  bei  isolierter  Serratuslähmung  ist  schon  in  der  Ruhe,   d.  h. 
bei   senkrecht    herabhängendem    Arm,    eine    veränderte    Stellung    des 
Schulterblattes    bemerklich:    Hochstand   der   Scaptda,    Annäherung    der- 
selben an  die  Wirbelsäule  und  Abstehen  des  unteren  Winkels  der  Scapula 
vom  Thorax.   Die  Ursache  dieser  abnormen  Stellung  ist  wesentlich  darin 
zu  suchen,   dass  infolge  der   Lähmung  des   Serratus  anticns  die  Ant- 
agonisten desselben,  die  Rhomboidei,  das  Übergewicht  erhalten  und  die 
Schulterblattbasis  nach  der  Wirbelsäule   und  oben  hinziehen.     Das  Ab- 
stehen  des    unteren    Skapularwinkels    wird   befördert    durch   das  Über- 
wiegen der  Wirkung  des  M.  coracobrachialis  und  des  kurzen  Kopfes  des 
Biceps  brachii,   welche  beiden  Muskeln  von  dem  Processus  coracoideus 
entspringen.    Die  primäre  krampfhafte  Kontraktur  der  Antagonisten  des 
Serratus  würde  natürhch  einen  ähnlichen  Stand  der  Scapula  bedingen; 
sie  lässt  sich  aber  ohne  weiteres  von  der  Serratuslähmung  dadurch  unter- 
scheiden, dass  in  letzterem  Falle  die  Scapula  leicht  passiv  bew^lich  ist. 
Sind  beide  Serrati  gelähmt,  so  nähern  sich  die  Schulterblätter  einander 
bis  fast  zur  Berührung.     Ausser   in   der   (wenigstens   in   der  Regel  be- 
stehenden) Unmöglichkeit,  den  Arm   über  die  Horizontale  zu  erheben, 
gibt  sich  die  Serratuslähmung  noch  weiter  in  der  Mangelhaftigkeit  der 
Kreuzung  und  des  Vorstossens  der  Arme  kund.    Eine  Beeinflussung  der 
Respiration  durch  Serratuslähmung  ist  nicht  zu  beobachten.    Die  früher 
dem  Muskel  zugeschriebene  Wirkung  auf   die  Atmungsbewegungen  — 
er  sollte  bei  angestrengter  Inspiration   mit  eingreifen  (M.  „respiratorius 
extemus^  Bell)  —  ist  auf  alle  Fälle  eine  sehr  untergeordnete,  da  höch- 
stens die  oberen  Partien  des  Muskels  zur  Hebung  der  Rippen  beitragen 
könnten. 

loiiiehe  ^^'*  ^^"  Serratus  versorgende  Nerv  ist  der  X.  thoracicus  posterior  $.  fongus. 

XoDiente  Er  durchbohrt,  aus  dem  oberen  Teil  des  Armgeflechtes  abgehend,  den  M.  sca- 
gno6e  der  l^Hus  mecüus  Und  Verläuft  in  der  Axillarliuie  hinter  dem  Plexus  brachialis»  um 
fähmiQDg  ^^  ^^^  Seitenwand  des  Thorax  auf  den  M.  serratus  herunterzuziehen  und  sich 
mit  zahlreichen  Zweigen  ausschliesslich  in  diesem  Muskel  auszubreiten.  Es  ist 
begreiflich,  dass  der  ^erv  in  diesem  seinem  Verlauf  vielfachen  Schädlichkeiten 
exponiert  ist.  Man  hat  daher  bei  der  Diagnose  der  Serratuslähmung  auf  Traumen, 
welche  die  Nackengegend,  speziell  die  Gegend  <les  Plex.  brachiaUs  tiefEen,  auf 
vorangehende  Kompression  des  Scalenus  bezw.  des  Nerven  durch  Tragen  adiwerer 
Lasten  auf  der  Schulter,  Dehnung  des  Muskels  durch  forcierte  Nackenbewegongen 
u.  ä.  zu  achten.  Da  der  die  Mm.  rhomboidei  versorgende  N.  dorsalis  scapolae 
(zugleich  mit  dem  N.  thoracicus  posterior)  den  M.  scalenus  medius  durdiäetzt^ 
so  kann  ersterer  Nerv  sehr  leicht  gleichzeitig  gelähmt  werden,  wodureh  die  Ser- 
ratuslähmung in  ihrer  Stärke  modifiziert  bezw.  abgeschwächt  erscheint^  indem  die 
Antagonir^tenwirkung  der  Mm.  rhomboidei  und  damit  der  Schiefstand  dar  Soapola 
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weniger  ausgesprochen  ist.  Findet  man  keine  durch  die  anatomischen  Verliältniase 
erklärbare  VerarilaB.sung  zur  SerratuslähmungT  ^o  hat  man  erst  jetzt  daran  su 
denken,  ob  nicht  die  Lahrnung  durch  Infektionskrankheiten  (Influenza,  Typhus, 
Diphtherie  u,  a.l  oder  rheumatiijeh-infektiöse  Einfliiäiie  bedingt  isL  Kicht  selten 
ist  die  Serratuslähmung  Teilerscheinung  der  progressiven  Muskelatrophie,  speziell 
der  juvenilen  Form  derselben. 


Lähniungen  im  Bereiche  der  Endäste  des  ArmgeßechtiB, 

Lähmung  de»  N.  axiHaris.  Der  Nerv,  aus  dem  hinteren  Teil  des  Plexus  ^J^^Jf^^ 
rachialis  abgehend ,  versorgt  den  Teres  minor  und  Deltoideus^  Die  Läbn^ung  »iiiiari*  — 
des  letzteren  Muskels  hat  praktische  Bedeutung,  kana  durch  eine  den  Nerv,  deus. 
axillaris  betreffende  Neuritis  bedingt  werden,  namentlich  aber  auch  die  Folge  von 
Frakturen  des  Humems  oder  Luxationen  seines  Kopfes  nach  hinten,  auch  wohl 
vom  Dmck  einer  Krücke  u.  ä*  sein.  Der  Arm  kaim  dann  nicht  mehr  bis  zur 
Horizontalen  erhoben,  auch  nicht  seitwärts  von  der  Thoraxwand  —  je  nachdem  das 
vordere  oder  hintere  Bündel  des  Muskels  gelähmt  ist  —  weder  vorwärts  noch 
rückwärts  ausgestreckt  werden.  Besonders  leicht  erkennt  man  nach  meiner 
Erfahrung  die  fjähmung»  wenn  man  den  Arm  des  Patienten  ul)er  die  Horizontale 
arhebt  und  nun  den  Arm  sinken  lässt-  Dabei  fällt  der  gestreckte  Arm  bis 
zur  Horizontalen  langsam,  von  hier  ab  dagegen  rasch  mit  einem  Ruckp  ivie  eine 
tote  Masse  gegen  den  Humpf  herunter.  Wird  der  Muskel  atrophisch,  so  springt 
die  Abflacbung  der  Bchulterrundung  ohne  weiteres  in  die  Augen  ^  und  da  der 
Deltoidens  die  Kapsel  des  Humerusgclenkes  mitbedeckt^  so  tritt  eine  abnorm  starke 
passive  Beweglichkeit  des  Humeruskopfes  in  der  Pfanne,  ein  Schlottern  des 
Schultei^lenkes  zutage.  Bei  isolierter  Lahmung  des  Axillaris  ist  auch  Lähmung 
der  sensiblen  Aste  des  Axillaris  auf  der  Hucken-  und  Aussenfläche  des  Ober' 
armes  nachzuweisen  (vgl.   Fig.  4  und  5,  S.  2Q). 


Lähmungen  im  Gebiete  des  N.  radiciis^ 

Sie  bilden   die   häufigsten  der  Ijäliiuungen  im  Gebiete  des  Plexus   ^^^^^ 
brachialis,    sicher    ein   Drittel    der   peripheren    Nerveniähmungen   über-ui  Betr^ht 
liaupt.     Erklärbar  ist  dies  diircb   die  gegen  Druck  und  Traumen  aller  itjoiogiathe 
Art  exponierte  oberHächliche  Lage  des  Nerven,  der  sich  an  der  Hinter- dwB*51bi* 
fläche  des  Oberarmbeins  von  innen  nach  aussen  herumschlägt  und  am   '*^^^"»" 
Anfang  des  unteren  Drittels  desselben  oberflärhlich  wird,  dann  zwischen 
dem  Braehiaiis  internus  und  dem  Ursprung   des  Supinatur  longus  ver- 
läuft^ um  sich  vor  dem  Condylus  externus   humeri   in  zwei  Äste,  den 
wesentlich   sensiblen  Ramus  superficialis  und   den   für  die  Innervation 
der  Streckmuskeln  des  Vorderarmes   bestimmten  Ramus   profundus  zu 
teilen.     Am   häufigsten   wird   der  Nerv  dadurch   komprimiert «  dass   in 
tiefem,  schwerem  Schlafe  der  Kopf  gegen  den  untergelegten  Arm  drückt, 
oder  der  letztere  gegen  eine  harte  Unterlage  gepresst  wird  u.  ä.    Weniger 
häutig  kommt  es  vor,  dass  eine  Krücke  in  der  Achselhöhle  den  Nerven 
gegen  den  Humerua  kom  prämiert  ^  oder  dass  bei  einer  übermässigen  Kon* 
truktion   des  Trioeps  der  auf  dem  Knochen   aufliegende,   von   dem  M. 
triccps  brach ii  bedeckte  Nerv  nicht  genügend  ausweichen  kann  und  so 
gequetscht  wird.     Ferner  können  Frakturen  des  Humerus  und  Kalius- 
bildung,  starke  Umschuüruug  der  Arme  (bei  der  Fesslung^  durch  Druck- 
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verbände,  den  Esmarchschen  Schlauch  u.  a.),  ein  Schlag  auf  den  Arm, 
endlich  eine  chemische  Noxe  (z.  B.  eine  Äther-  oder  Antipyrininjektion 
in  den  Arm)  usw.  den  Nerven  direkt  lädieren  und  zur  Radialislähmung 
führen. 

Es  ist  möglich,  dass  in  einem  Teil  der  angeführten  Gelegenheitsursachen 
der  Radialislähmung  eine  vorherige  Schädigung  des  Nerven  durch  chronische 
Intoxikationen  (Alkohol,  Blei)  oder  Kachexie  oder  auch  übermässige  Anstrengung 
der  vom  Radialis  versorgten  Muskeln  den  N.  radialis  zum  Zustandekommen  der 
Lähmung  vorbereitet 

Eine  Radialislähmung  auf  der  Grundlage  von  Neuritis  entwickelt  sich, 
übrigens  selten,  auch  infolge  von  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Gelenkrheu- 
matismus, Pneumonie  u.  a.),  rheumatischen  Einflüssen  und  Intoxikationen  (Arsenik 
und  vor  allem  Blei). 

i^^*"b  ^°  letzterer   Beziehung   ist  besonders   die   saturnine  Radialislähmung,    die 

Bieiver-  zweifellos  eine  der  häufigsten  Formen  von  Radialislähmung  darstellt,  interessant 
**''°°*'  und  einer  besonderen  Besprechung  wert  Für  den  grössten  Teil  der  Fälle  darf 
man  mehr  einen  peripher  neuritischen,  für  einen  anderen  Teil  jener  in  erster 
Linie  das  Radialisgebiet  betreffenden  satuminen  Lähmung  einen  spinalen  Ur- 
sprung annehmen.  Eine  prinzipielle  Scheidung  jener  Fälle  ist  nach  unseren 
heutigen  Anschauungen  über  den  Aufbau  des  Nervensystems  aus  Neuronen  nicht 
mehr  statthaft  und  der  Streit  über  diesen  Gegenstand  bedeutungslos  um  so  mehr, 
als  wir  seit  NissLs  Untersuchungen  wissen,  dass  auch  periphere  Erkrankungen 
immer  zugleich  mit  Veränderungen  in  den  Ganglienzellen  einhergehen.  Man 
darf  annehmen,  dass  in  der  Intumescentia  cervicalis  solche  Ganglienzellenhaufen 
sich  finden,  die  für  die  Innervation  der  Streckmuskeln  bestimmt  sind,  während 
diejenigen  für  den  Biceps,  Brachialis  internus  und  Supinator  longus  (Muskeln, 
die  zusammen  den  Vorderarm  beugen)  eine  von  jenen  räumlich  getrennte  Gruppe 
bilden.  So  wird  begreiflich,  1.  warum  der  M.  supinator  longus,  obgleich  vom 
Radialis  innerviert,  bei  den  satuminen  Radialislähmungeu  fast  ausnahmslos  von 
der  Lähmung  ausgespart  bleibt  und  2.  umgekehrt,  wenn  in  aussergewohnlichen 
Fällen  nicht  die  Extensoren,  sondern  der  Supinator  von  der  Bleiwirkung  be- 
troffen wird,  zugleich  mit  ihm  Biceps  und  Brachialis  internus  erkrankt  erscheinen. 
Ein  Beispiel  des  letzteren,  jedenfalls  sehr  seltenen  Verhaltens  ist  von  mir  be- 
obachtet worden,    und  soll  die  kurze  Krankengeschichte   des  Falles  hier  folgen: 

^**ewöhn""  ^*  ■^•'  Lackierer,  27  Jahre  alt,  erkrankte  als  Lehrling  vor  12  Jahren  an 

Ucher     epileptischen  Anfällen,  die  sich  seither  in  kürzeren  oder  längeren  Zwischenräumen, 
der  aator "  ^^  letzter  Zeit  alle  Halbjahre,  wiederholten.    Im  verflossenen  Jahre  traten  heftige 
Radiai?8-    ^^^^^^^^    ^^^y    Wenige  Tage    vor   seinem  Eintritt   ins  Spital  reissende  Schmerzen 
i&hmung.   in  den  Beineu.     Die   motorische  Kraft   der  oberen  Extremitäten  erscheint  nicht 
wesentlich  gestört,    die  Prüfung  der  elektrischen  Reaktion   der  Armmuskeln  da- 
gegen ergibt  höchst  auffallende  Abweichungen  von  der  Norm.    Auf  der  rechten 
Seite  ergibt  die  elektrische  Prüfung  des  Triceps  und  Extensor  digit  comm.  mit 
schwachem  konstanten  Strom  normale  Verhältnisse,  dagegen  zeigt  der  Supinator 
longus  das  ausgesprochene  Bild  der  Entartung sreoktion  (Vorherrschen  der  ASZ, 
träge    Kontraktionen),    ebenso    der    Biceps  in    seinem    unteren    Teile    und    der 
Delloideus   in    einzelnen  Bündeln    gegen    den   Pectoralis    hin.     Auf   der  linken 
Seite    ist    diese    für    eine    Bleiintoxikation    höchst   auffallende   Lokalisation   der 
Reaktionsveränderungen   in   gleichem    Sinne    wenigstens    angedeutet,    indem   det 
Biceps    in    demselben  Abschnitt,    wie   rechts,    deutliche   Entartungsreaktion,   der 
Delloideus  KSZ  =  ASZ,  die  übrigen  Muskeln  normale  Reaktion  zeigen. 

Zerebrale  Radialis! ähmiingen  sind  gewöhnlich  eine  Teilerscheinung  von 
Hemiplegien;    sehr  selten  kommen  sie  isoliert  als  Folge  von  Rindenherden  vor. 


LäbmuDgen  im  Gebiete  dea  N.  radialis. 
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StoLlan^  der 

Hand  nud 

Fingcir, 


Diö  Symptome  der  Radial  islährauug  sind  höchst  prägnant,  so  daßSj^^^*^J_ 
die  Diagnose  derselben  kaum  je  auf  Schwierigkeiten  stösst,  sobald  man  immi««^* 
sich  die  Ausbrei tuugs weise  des  Radialis  vergegenwärtigt.     Den=ielbe  ver^ 
sorgf  den  M.  Iriceps  und  anconeus  quartus,  den  supinator  longus,  ertensor 
carpi  radialis  longus  und  brevis,  extensor  digitor,  communis,  extensor 
digiti  minimi  und  carpi  ulnaris,   ferner  die   tiefer  gelegenen  Mm,  supi- 
nator brovis,  extensor  poHicis  longus  und  brevis,  den  M.  extensor  indicis 
und  M.  abduetor  pollicis  longus,  d,  h.  also  sämtliche  auf  der  Dorsalseite 
des  Vorderarmes  gelegenen  Muskeln.     Dementsprechend   steht  bei   der 
Radialislähmung  die  Hand  gegen  die  Volarseite   hin  in  Flexion  und  in 
leichter  Pronation ,  ebenso  sind   die  Finger  schwach  gebeugt ,    und  der 
Daumen     dabei     noch     addüziert 
(durch  den  vom  N,  ulnaris  inner- 
vierten  Ädductor  poUicis). 

Der  Vorderarm  kann,  falls  der 
Triceps  und  der  Anconeus  quartus 
mit  gelähmt  sind  (was  aber  nach 
dem  über  das  gewöhnliche  Zu- 
standekommen der  Radialisläh* 
mung  Gesagten  selten  der  Fall  ist), 
nicht  in  Streck  Stellung  gebracht 
werden.  Vor  allem  aber  können 
Hand  und  Finger  nicht  dorsal- 
flektiert  werden;  eine  Streckung 
der  tetjsteren  ist  freilich  noch  mög- 
lich ,  aber  nur  im  Umfang  der 
Wirkung  der  Interossei  und  Lum- 
brieales  (N.  ulnarisK  d.  h.  eine  Ex* 
tension  der  beiden  Endphalangen 
bei  gleichzeitiger  Beugung  der 
Gmndphalangen,     Der  in   Beuge- 

und  Adduktionsstellungbeßndhche  ^'^^^  *^* 

Daumen  kann  weder  gestreckt  Haad^knutiu  bei  Rädiaiiairihmuug:  (FnII  von  irwi- 
(Extensor  pollicis  longus  und  bre-  matebcr  L&bnmug). 

vis),  noch  kräftig  abduziert  werden, 

während  eine  teilweise  Entfernung  des  Daumens  vom  Zeigefinger  aller- 
diugs  noch  durch  den  Abductor  pollieis  bre  vis  (N*  median  us)  bewerk- 
stelligt werden  kann.  — 

Die  Lähinyiig  des  Exlensof  digUorum  communis  zeigt  sich  aus.^er  in  der     f^^t*^- 
Üofäbigkelt  des  Putienten,  die  Finger  zu  strecken,  auch  darin,  dass  der  Hände*    EMdiaii»» 
druck    schwächer    erfolgt.     Durch    die   infolge   der   Radialislähmang    veränderte    *u«Bwig. 
Hftmlrttellung   sind  nämlicli  die  Iiisertiot^spunkle   der  Beuger   einander  genähert» 
ihre  Wirkung   daher  weniger  kraftip;,    als   bei  gleichzeitiger  Extension,  und  das- 
selbe gilt  für  die  Wirkung  der  Abduktoren    und  Adduktoren   der  Finger,     Die 
Supination  des  Vorderarniea  ist  unmöglich  wegen  Lähmung  des  Supinator  bre  via; 
indessen  tritt  die^e  Unfähigkeit  der  Hupination  durch  den  genannten  Muskel  nur 
dann  hervor,  wenn  der  Arm  in  Streck  Stellung  gebracht  ist,  weil  bei  gleichzeitiger 
Beugung  des  Vorderarmes  die  Supination  der  Hand  mit  vom  Biceps  (N.  musculo- 
cutaneus)  beeorgt  wird.     Die  Lähmung  des  Supinator   longus  zeigt  sich  in  dem 
Mangel  der  Eontraktion  des  Muskels,  wenn  man  den  Vorderarnii  nachdem  man 


72 


DiagtiDae  der  ErankhöiteEi  dea  NerT&nsjatems. 


ihn  eine  Mittelatellung  zwischen  Pronation  und  Supinatlon  einnehmen  Hess  uod 
festhält^  kräftig  beugen  lasst.  Die  Wirkung  des  Supinator  longuä  besteht  natu* 
lieh  io  einer  Beugung  des  Vorderanns  in  halb  proniert>supiiiierter  Slellung*  während 
er  zur  Supfnation  nur  wenig,  jedenfalk  nur  bei  vorher  stark  pronierleai  Vorder- 
arm mit  beitragt. 

Häufig  imponiert  die  Radialislälimung  auch  durch  eine  sehr  auf- 
fallende Äirophie  der  Strecktnmktdaiur,  so  dass  die  Dorsal  Üäclie  des 
Vorderarmes  sich  volktändig  abgeflacht  zeigt;  daneben  erscheinen  alsi 
Ausdruck  trophiBcber  Störungen  knotige  Verdickungen  an  den  Karpal- 
und  Fiugergelenken  und  im  Verlaufe  der  Strecksehnen,  Keineswegs 
konstant,  aber  in  einem  Teil  der  Falle  sehr  ausgesprochen  ist  neben  der 
motorischen  Lähmung  dio  Almahme  der'  SensibiHiät  im  Verbreitungsbezirk 
des  Kadialis,  d.  h.  bei  Lähmung  des  N.  radialis  hoch  oben  —  Anästhesie 
auf  der  Dorsalseite  der  ersten  2  Finger  und  des  radialen  Randes  des^ 
Mittelfingers  {vgl  Fig.  5,  S.  20J. 


ÜIhatü- 


Lähmungen  im  GeMete  des  Ulnaris^ 

Die  UlnariHlähmung  wird  im  gan^n  nicht  sehr  häufig  bedingt  durch  Ver- 
letzung oder  Konipression  des  Nerven,  so  durch  Kruckendruck,  Sdilofeti  auf 
untergelegtem  Arm,    Druck    auf   den  Ellbogen,   gewohnb ei ts massig   bei  gewissen 


Fig.  16. 

Handstdlang  bei  ülnaritl&hmimg  (Fall  Tön  trAumfltiscbQr  J^hmuiig). 


Gewerben:  bei  Glaabläsern,  Xylographen  u.  a,,  ferner  durch  Hiebw^unden, 
Quetöchungen,  Karben,  Frakturen  (speziell  des  Condyl.  int.  bumeri)  und  Kallus* 
bilduDgen,  die  oft  erst  spät,  zuweilen  nach  Jahren  (Oppekheim),  zur  Ulnaris- 
läbmung  führen.  Weiterhin  geben  rheumatische  Einflüsie  oder  Infektionakrauk- 
heiten  (Typhus,  Syphilis)  zu  Neuritis  und  Lähmung  des  Ulnaris  Veranlassung. 
Besonders  häufig  zeigen  sich  ihre  Folgen,  die  auf  gewisse  Muskeln  sich  be- 
ziehende Atrophie  und  Fun ktions seh  wache,  im  Bilde  der  progreasiven  Muskel- 
atrophie. 


Lähmungen  im  Gebieta  des  Ulnari«* 
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Die  Lähmung  charakterisiert  sich  durch  Gebrauchsstörung  der  vom 
N.  uluarig  ver?»orgten  Muskeln:  des  Flexor  carpi  ukiaris,  (der  inneren 
Hälfte)  dos  Flexor  digitoriim  profundus,  des  Palmaris  brevia,  Flescor, 
Abdüctor  and  Adductor  digit.  min.,  der  J/w.  inierossei^  teilweise  der 
Lumbricales  (dea  vierten  und  gewöhnlich  auch  des  dritten)  und  endlich 
des  Jf,  adductor  pollici^. 

Beschränkt  ist  demnach  die  Ulnarbeugung  der  Hand,  ebenso  die 
Beugung  der  Finger  in  den  Endphalangen,  speziell  der  letzten  Finger, 
aber  auch  die  Beugung  der  Finger  in  den  Grundphalangen  ist  wegen 
Lähmung  der  Lumbricales  und  luterossei  unmöglich,  welch  letztere  über- 
haupt der  Ulnarislähmung  den  am  meisten  charakteristischen  Zug  ver- 


Fig.  17, 

Hatidätellung  bei  Uloarlsläbmung  (Fall  yon  imuinati^tclier  Läbmutig),     SeitetmasieliL 


leiht.  Indem  nämlich  die  vereinte  Wirkung  der  Inkrossei  und  Lumbri- 
cales (Beugung  der  Grundphalangen,  Streckung  der  Mittel-  und  End- 
phalangen) wegfällt,  gewinnen  (bei  der  Lähmung  des  Ulnaris  in  der 
unteren  Hälfte  des  Nerven  Verlaufs  am  Vorderarm  nach  Abgang  des 
Nerven  astes  für  den  Flexor  digit  profund,  und  besonders  auch  bei  der 
progressiven  Muekelatrophie)  die  Antagonisten  (der  Ex  tenaor  digit,  commuii* 
mid  die  Flexores  digitor)  das  Übergewicht,  so  dass  die  bekannte  Krallenr 
itdlung  der  Hand  entsteht. 

An  den  beiden  letzten  Fingern  ist  die  Krallenstellung  sichtbarer, 
als  am  2.  und  3,  Finger,  deren  Lumbricales  vom  Medianus  versorgt 
werden.  Durch  die  Lähmung  speziell  der  Interossei  ist  weiterhin  be- 
dingt die  Unfähigkeit,  die  Finger  zu  preisen;  der  kleine  Finger  kann 
gar  keine  Bewegung,  der  Daumen  wenigstens  die  Adduktion  nicht  mehr 
ausführen*    Die  gelähmten   Muskeln   werden  atrophisch,   die  Zwischen* 
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räume  zunschen  den  Mittdhandknochen  sinken  zu  tiefen  Furchen  ein,  der 
Kleinfingerhallen  verliert  seine  Dicke  und  Rundung;  die  HoMhand  zeigt 
speziell  infolge  der  Atrophie  der  Ltmibricales  eine  ausgesprochene  Ab' 
flachung. 

Im  Falle  die  Lähmung  die  sensiblen  Hautäste  des  Ulnaris  mit- 
betrifft, ist  auf  dem  Rücken  der  Hand  ziemlich  genau  die  ulnare  Hälfte 
anästhetisch,  in  der  Vola  manus  die  kleinere  Hälfte  (dem  5.  und  der 
ulnaren  Seite  des  4.  Fingers  entsprechend,  vgl.  Fig.  4  und  5,  S.  20). 


Medianus- 
llhmang. 


Lähmungen  im  Gebiete  des  Medianus. 

Der  N.  medianus  versorgt  die  beiden  Pronatoren,  femer  den  M.  flexor 
carpi  radialis,  M.  flexor  digitor.  sublimis  und  die  radiale  Hälfte  des  H.  flexor 
digit.  profundus,  den  Flexor  pollicis  longus  und  samtliche  Muskeln  des  Daumen- 
ballens, ausgenommen  den  M.  adduetor  pollicis  (N.  ulnaris);  auch  die  Mm.  lum- 

bricales  I  und  II  werden  vom  N.  medianus 
innerviert  In  ätiologischer  Beziehung  gilt 
das  für  das  Zustandekommen  der  Uhiaris- 
lähmung  Gesagte;  von  den  durch  Überan- 
strengung oder  Kompression  des  Nerven  bd 
gewissen  Beschäftigungen  akquirierten  Media- 
nuslähmungen seien  speziell  angeführt:  die 
Lähmungen  bei  Melkern,  bei  Schlossern  u.  a. 
Die  Radialbeugung  der  Hand  (Flexor 
carpi  rad.)  ist  beeinträchtigt,  ebenso  die 
Beugung  der  Finger  in  den  2.  und  3. 
Phalangen  (der  Endphalangen  durch  den 
Flexor  digit.  prof.,  der  Mittelphalangen 
durch  den  Flexor  digit.  sublimis),  während 
die  Grundphalangen  durch  die  Interossei 
(N.  ulnaris)  flektiert  werden  können,  wes- 
wegen die  Finger  häufig  dauernd  in 
Lumbricales  -  luterosseistellung  gehalten 
werden.  Die  Beugung  der  letzten  2—3 
Finger  ist  teilweise  möglich,  nämlich  der 
Endphalangen  derselben  durch  die  Wir- 
kung des  Flexor  digit.  prof.  (dessen  innere 
Hälfte  der  N.  ulnaris  versorgt);  die 
Beugung  und  Opposition  des  Daiumens 
*'is-  18.  dagegen   ist  ganz  unmöglich.    Derselbe 

Affeiihaud  bei  atrophischer  Lähmung  der    Wird  daher  dauernd  coctendiert  (N.  radialis) 
Daumenballenmuskeln  nach  Duchenne,    und  gegen  den  Zeigefinger  odduziert  (N. 

ulnaris)  gehalten,  der  Metacarpos  des 
Daumens  rückt  in  eine  Linie  mit  den  Metacarpis  der  übrigen  Finger 
(^Affenhand^  s.  Fig.  18).  Die  Pranation  der  Hand  ist  selbstverständlich 
behindert. 

Erstreckt  sich  die  Lähmung  auf  die  sensiblen  Medianusfasem ,  so 
besteht  Anästhesie  der  Vola  manus  vom  Handgelenk  bis  zur  Fingerspitze 
und  zwar  der  3  ersten  Finger  und  der  Radialseite  des  4.  Fingers;  zu- 
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gleich  ist  die  RückeD fläche  der  Endphalangen  jener  Finger  anästhetisch, 
speziell  die  Kuppe  derselben  (vgl.  Fig.  5,  S.  21)),  Trophisch-vasomotO' 
rische  Störungen:  Kühle  der  Haut,  Zyanose,  Pemphiguablaseii,  Nagel- 
schilferung,  Glätte  der  Finger  {„Glanzfitiger")  und  Druckgesch wirre  stellen 
sich  ebenfalls  an  den  drei  ersten  Fingern  eiu.  Die  gelähmten  Muskeln 
an  der  Beugeseite  des  Vorderarmes  und  der  Hand  atroph ieren,  speziell 
vef'Iieyi  der  DaumenbaUmi  sehte  Itundung;  nebenbei  sei  bemerkt,  dass  im 
Bilde  der  progressiven  Muskelatrophie  gerade  die  letztgenannte  Ab- 
magerung des  Daumenballens  das  hervorslechendste  Symptom  des  ersten 
Stadiums  der  Krankheit  bildet. 

Die  sensiblen  und  motorisehen  Medianuefasern  sind  bei  Median uslahmungeu 
durchaus  nicbt  Immer  stark  betroffen.  Nicht  nur  die  sen&ible,  iondern  sogar 
auch  dio  moloriswhe  Funktion  im  Myclianu^gebiet  kann  zuweilen  troU  schwerer 
Lä^ion  des  Nerven  erhalten  bleiben.  Es  beruht  dies  offenbar  auf  anastomoliichen 
Verbindungen  des  N.  medianus  und  ulnaris,  die  eine  vikariierende  Funktion 
der  Fasern  untereinander  ennoglichen. 


I 


Ifibmttngttu 


Kombinierie  Schulter'  und  Ärmnervenlähtnungen^  Plexmlahmungen. 

Kombinationen  der  verschiedenen  Einzellahmungen  im  Gebiete  der  Nerven  niJJtrljm 
der  oberen  Extremität  sind  nach  den  soeben  geijebenen  Anhalt-? punkten  leicht  Norr*«* 
•411  erkennen  und  zu  verstehen.  Solche  Plexusläbniungen  kommen  bei  der  ex- 
ponierten Lage  des  Plexus  brachial i8  hauptsächlich  infolge  von  Traianen  zu- 
Stande,  besonders  durch  Sehulterluxationen,  indem  der  luxierte  Humeruskopf  den 
Plexus  drückt  oder  giu*  zerreisst^^  ferner  infolge  schwerer  Entbindungen  (ä.  u.)  u.  a. 
Ausser  der  ioiai&f^  Pleacuslähmunq  kommen  bauptÄäcblich  2  pariieUe  Plexus- 
lähmungen vor^  die  etn  typisches  klinisches  Bild  bieten: 

L  Obere  Plexuslähmung,  DucHEXNE-ERBsche  Lähmung.  Sie  wurde  zuerst  ^^J'^J^*" 
von  Duchenne  bei  Kindern,  die  durch  Kunsthilfe  zur  Welt  kamen  {„Geburts- 
lähftmvg'']  beobachtet.  Traktionen  bei  defleklierter  Kopfhaltung,  gewalt^ime 
Lösung  der  Arme,  Abgleiten  der  GeburtssEange  nach  dem  Hak,  sind  gewöhn- 
lich die  direkte  Veranlassung  der  PlexusqnetÄchung  bezw,  *zerrung  und  der  be- 
treffenden Jjahmun^,  Neben  der  Entbindung  und  der  schon  angeführten  Sehulter- 
luxation  spielt  auch  die  Chhrofonmmrkose  die  Rolle  eitier  Gelegen  heile  Ursache 
für  die  Ausbildung  der  Ditciiek NE- Erb  sehen  Lähmung,  indem  durch  lang- 
dauernde Lagerung  der  Arme  nach  oben  und  hinten,  besonder»  bei  Becken  hoch- 
lagerung, wahrend  der  Operationen  eine  Zerrung  in  den  Plexusfasern  zustande 
kommen  kann.  Auch  Traumen  anderer  Art,  z,  B*  Tragen  schwerer  Laoten  auf 
den  Schultern,  ferner  Neoplasmen,  Abszesse  können  die  Lähmung  veranlassen,  wie 
sie  auch  zuweilen  im  Gefolge  von  Intoxikationen  und  Infektionen  un<l  dadurch 
l)edingt«r  Neuritis  auf  tri  tL  Die  iJihmung  erstreckt  sich  auf  den  DelLoideus, 
Bieeps,  Brachialis  internus  und  Supinalor  longus,  eventuell  auch  auf  den  Supra^ 
und  Infraspinatus  undTeree  minor.  Erb  hat  zuerst  eine  Erklärung  derselben  gegeben: 
die  Fasern  der  Nerven  (des  N,  axillarist  muäeulocutaneus  und  eines  Teiles  des 
Radialis jf  die  jene  Muskeln  versorgen,  lieien  zum  Amigeflechte  durch  dessen 
Wurzeln,  die  vom  6.  und  (i  Zerv*ikal  nerven  gebildet  werden.  Winl  nun  eine 
Stelle  des  Plexus  brach iaiis  von  der  Lääion  getroffen,  an  der  die^e  Fasern  noch 
zusammenliegen,  so  ist  eine  Lähmung  der  Gesamtheit  jener  (von  verschiedenen 
Nervem*tanunen  versorgten)  Muskeln  die  Folge,  wie  es  andererseits  Erb  gelang, 
am  Hals  über  der  Clavicula  zwischen  den  Scalen is  einen  Punkt  aufzufinden, 
dessen  faradis^ehe  Reizung  eine  Gesamtkontraktion  jener  Muskeln  ergibt.  Die 
(ftliophi^he)   Lähmung   des   Deltoideus,    Biceps,    Braehialis   int   und   Supinator 
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loagus  ist  imitier  ani  atärksten  ausgeprägt;  daneben  kommen  Parese»  im  Syp^m- 
und  Infraspinalus  (N.  supra^capularis)*  Tere^  uanor  (N.  asillan^)j  Biipinator 
breri^  (N,  radialis)  und  im  Gebiete  des  N.  medianus  vor.  Typiscli  für  die 
Lähmung  ist  die  EiiiwäitsrDllung  de^  Armes  und  die  ProoatioD  der  Hand 
(a.  F'ig,  19).  Die  sensiblen  Störungen  treten  gegenüber  den  mo toriseben  immer 
etark  zurück,   namentlicb  fehlt  Anästbesie   in  den  peripheren  ArmteQeu.     Nach 

der  an  einem  Falle  meiuer  Abteilung  g<*- 
nmehlen  Beobachtung  und  Analjse  J.  Müllebü 
ist  es  wahrscheinlich,  dass  die  obe^ren  Wurzeln 
«lern  Plexus  brachialis  dte  motorischen  Fnmm 
für  die  Schulter  und  den  Oberarm  zuführen, 
dfe  zwei  untersten  Wurzeln  (8.  Zervikal  nerv 
und  1,  Dorsaluerr)  dagegen  für  den  Unterarm 
und  die  Hand,  und  dass  dies  ohne  Bexiehung 
auf  die  peripheren  Ar mner^en stamme  geäcbiebt, 
femer  dass  die  sensihlen  Nerven  für  die  peri- 
pheren Arm  teile  lediglich  aus  den  zwei  unteren 
Wurzeln  stammen,  während  die  oberen  Wurzeln 
dem  Plexus  nur  wenig  sensible  Fasern  (CuL 
axillaris  und  vieUeicht  n,  cuL  int  min.)  zu> 
führen. 

2,  Untere  PlexuHähomng,  KLUMFK^sche 
Lähmung,  Wir  werden  nach  dem  soeben  Ge- 
^E^ten  zu  erwarteil  haben,  dass  bei  Lähmung 
der  unleren  Wurzeln  des  Plexus  bracJiiaUs 
(7  und  8  Zervikalner%^en  und  1  DotTäalnerven) 
sich  atrophische  Lähmung  des  Vorderarms  und 
der  Handt  speziell  dea  Thenar  und  Hypothenar 
und  der  Interossei,  sowie  Anästhesie  nnterfiolb 
der  EUenheuge  geltend  macht  Charaktans tisch 
ist  nun  aber  w^eiter,  dass  neben  dfesen  Folge- 
erscheinungen der  motorischen  und  sensiblen 
Lähmung  im  Gebiete  der  unberen  Wurzeln  des 
Plejrus  Slifrungen  von  seilen  des  Sgmpaihicus 
auftreten:  Miosis  und  Verengerung  der  Lid- 
spalte. Diese  okulopupillären  Symptome  bti- 
ruhen,  wie  Klumpke  nacbgewiesen  bat»  aus- 
achliesslieh,  auf  einer  LäBion  des  iVl  communictins  des  1,  Dorsalnerven;  sie 
fehlen  daher  bei  der  Duchen^e-Ekh  sehen  Lähmung  ganz,  Veranlassungen  zum 
Zujtandekommen  der  Klumpke  sehen  Lähmung  sind  Geschwülste,  operative  Ein- 
griffe, mlekdöae  Neuritis  u.  a. 


Fig.  1^. 

EntbiodiiiiplthmuDg  des  JinkcQ  Ann» 

(gvwölinUfbe  Form  im  Typus  Duchtnne* 

Erb)  nach  Oppenheim. 


Lähmungen  im  Gebiete  der  Dorsalnerven. 

Lähmungen  der  von  den  Nn,  dorsales  versorgten  Muskeln  (der  die  Streckung 
und  Geradehaltung  der  Wirbelsäule  bedingenden  tiefen  Rücke nmu^keln,  sowie 
der  Zwij&chenrip|:)en-  und  Bauchmuskeln)  kommen  isoliert  sehr  selten  zur  Be- 
obachtung, so  häufig  ihre  GesamÜähmung  bei  Rückenmarksaffektionen  ist 

Bei  LühmuDg  der  Rückenstrecker  auf  beiden  Seiten  entwickelt  sich  eine 
paralytische  Kyphose,  Vornüberbeugung  des  Rumpfes,  Unvermögen,  den^lbea 
gerade  zu  halten.  Die  nach  hinten  ausgebogene,  gletchmässlg  gerundete  Wirbel- 
säule gtellt  sich  in  der  Bückenlage  gerade  oder  kann  leicht  passiv  gerade  gerichtet 
werden  im  Gegensatz  au  Fällen,  wo  die  Kyphose  durch  Wirbelkrankheiten  oder 
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Muskelkon  tmktur  bedingt  ist.  Bei  einseitiger  Lähmung  kommt  e@  zu  paroljti sehen 
SkoHoisen.  Be&ontlerö  cluirnkteris tisch  ist  das  Bild  der  Lähmung  der  Rürkefi' 
Strecker  der  Lumbulgegend*  Bei  der  relativ  gros&en  Beweglichkeit  der  Wirbel- 
säule im  Ijend enteil  verlangt  die  Steif ung  derselben  beim  Geradestehen  eine 
besonders  starke  MuskelaktioDr  speziell  von  weiten  des  Exten  gor  dorsi  communis. 
Ist  dieser  lahm,  so  fehlt  damit  ein  wichtiges  Glied  für  die  zum  Geradestehen 
notwendige  Steif ung  des  Rumpfes,  Der  Körper  würde  nach  vorne  überfallen; 
um  dies  zu  vermeiden*  wird  der  Oberkörper  stark  nach  hinten  gebeugt,  der 
Bauch  tritt  nach  vorne*  Bücken  sich  die  Kranken  %*orwärts,  so  fallen  sie  wegen 
der  Lähmung  der  Leu  den  munkeln  unaufhaltsam  nach  vorne  über  und  können 
sich  nun  auch  nicht  mehr  anders  aufrichten,  ak  dass  sie  ihre  Hände  auf  die 
Kniee  ßtülzen,  an  letzteren  „auf klettern",  bis  Bie  endiich  durch  Hintenüberbengung 
des  Oberkörpers  wieder  in  ihre  alte  Gleichgewichtslage  für  das  Geradesteheu 
kommen ;  das  Gehen  erfolgt  watschelnd.  Beim  Getadesü^en  macht  sich  die 
mangelnde  Steifung  der  Wirbel'^aule  tmd  die  ungenügende  Balanzierung  des 
Rumpfes  dadurch  geltend,  dass  die  Patienten  geneigt  sind,  nach  vorne  überzu- 
fallen, und  dass  die  Lendenwirbelsaiüe  eine  leichte  Kyphosenstellung  annimmt 

Die  Diagnose  der  Lähmimg  der  B^tUcJimtiskeln  ist  nicht  schwierig.  Sie  ,^^^^f 
gibt  sich»  wenn  dnppflseüigy  durch  folgende  Symptome  kund:  schlaffe  Bauch-  muBkeiu 
decken,  Äufgetrtebensein  des  Leibes,  Sc^h wache  der  Bauchpresse  bei  den  ver- 
schiedenen Kxspirationsakten,  namentlich  beim  Husten,  Räuspern»  bei  der  De- 
fäkation  usw.  Da  die  Kontraktion  der  Bauchmuskeln  den  Rumpf  vorn  über- 
zubeugen  vermag,  so  ist  es  verstandlich,  das^^  bei  Lähmung  derselben  die  Auf* 
richtung  des  Körpers  aus  der  horizontalen  Lage  Not  leidet.  Bei  einsfiUfjer 
Lahmung  wird  im  Gefolge  energischer  Exspiration  der  Nabel  nach  der  gesunden 
Seite  hinübergezogen,  und  ist  die  Seitwärtsdrehung  des  Rumpfes  nach  der  Seite 
der  Lähmung  hin  beeinträchdgt 


Lähmungen  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sakralnertfen. 

Auf  einzelne  Lumbal-  und  Sakral  nerven  beschränkte  Lähmungen 
im  Bereiche  der  unteren  Extrenoität  sind  gegenüber  der  ausgebreiteten, 
durch  zentrale  Ursachen  (speziell  durch  Erkraukungon  des  Rückenmarks) 
bedingten  Lähmung  der  Gesamtnerven  der  unteren  Extremität  von 
untergeordneter  klinischer  Bedeutung  und  im  ganzen  seltene  Vorkomm- 
nisse. Zur  Orientierung  genügt  daher  wohl  eine  kur^e  Aufzählung  der 
diagnostischen  Hauptmerkmale  der  Lähmungen  im  Gebiete  des  N,  cru- 
ralis  und  obturatorius,  sowie  der  Nn*  glutaei  und  des  N,  iscliiadicus 
bezw,  der  Hauptxweige  des  letzteren.  Die  Diagnose  stützt  sich  auf  die 
Beachtung  des  Ausfalls  der  Funktion  der  dem  gelähmten  Nerven  zuge* 
hörigen  Muskeln;  die  Sensibilitätsstörungen,  welche  die  Lähmungen  ge- 
wöhnlich begleiten,  sind  in  ihrer  Ausbreitung  leicht  nach  den  S.  36 
gemachten  Angaben  und  aus  Fig.  9  und  10  S,  35  zu  ermessen. 


Lähmung  des  JT.  m'uralis. 

Der  Nerv  versorgt  während  seines  Verlaufs  im  Becken  den  M*  psoas  Litwang 
und  iliacus,  nach  seinem  Austritt  aus  demselben  unter  dem  Ponpartschen  ^  e»nr*iit 
Bande  die  Muskeln  an  der  Vordertläche  des  Obersclienkels»  ausgenommen 
die  Adduktoren  und  den  M.  gracilis.    Danach  igt  bei  Lähmung  des  Nerven 
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die  Beugung  des  Oberschenkels  und  (bei  Fixierung  des  Schenkels)  die 
Aufrichtung  des  Rumpfes  (M.  iliospsoas,  pectineus  und  rectus  femoris) 
verhindert,  die  Streckung  des  Unterschenkels,  d.  h.  die  gestreckte  Hebung 
desselben  nach  vorne  (M.  quadriceps)  unmöglich.  Das  Grehen,  Stehen, 
kurz  alle  komplizierteren  Verrichtungen  der  unteren  Extremität  sind  in 
hohem  Grade  behindert  oder  ganz  aufgehoben,  besonders  wenn-  es  sieb 
um  doppelseitige  JLiähmungen  handelt.  Bei  gleichzeitigem  Betroffensein 
der  sensiblen  Aste  besteht  Anästhesie  in  den  unteren  Vs  der  Vorder- 
fläche  des  Oberschenkels,  in  der  ganzen  vorderen  Kniegegend  und 
(N.  saphenus)  entlang  der  inneren  Seite  des  Unterschenkels  am  inneren 
Knöchel  vorbei  längs  des  inneren  Fussrandes  bis  zur  grossen  Zehe  (vgl. 
Fig.  6,  S.  21). 

Lähmung  des  N.  ohturatorius. 

Lihmuns  Der  Nerv  versorgt  ausser  dem  Obturator  externus  die  Adduktoren  und  den 

turatorius!  M.  gracllis,  sowie  die  Haut  längs  der  inneren  Seite  der  unteren  '/>  ^^^  Obei^ 
Schenkels  bis  zum  Knie  hinab.  Ausser  der  Anästhesie  in  dem  letztgenannten 
Hautgebiete  zeigt  sich  bei  der  übrigens  sehr  seltenen  Lähmung  des  N.  ohtura- 
torius dem  Gesagten  zufolge  Lähmung  der  Adduktoren  —  die  Kranken  ver- 
mögen nicht  die  Schenkel  fest  aneinander  zu  schliessen  und  zu  kreuzen  (Mm. 
adductores);  die  Einwärtsdrehung  der  Tibia  und  die  Beugung  des  Knies  (M. 
gracilis)  und  weiterhin  die  Auswärtsrollung  des  Schenkels  (M.  obturator  externus) 
sind  nur  leicht  behindert,  da  für  jene  Funktionen  von  anderen  Nerven  versorgte 
Muskeln  mit  tätig  sind. 

Die  Lähmung  des  N.  ohturatorius  hat  insofern  eine  gewisse  Bedeutung^ 
als  sie  ausser  durch  die  gewöhnlichen  ätiologischen  Faktoren  von  Lähmungen 
(Traumen,  Knochen brüche,  Neuritis  usw.)  auch  dadurch  zustande  kommen  kann, 
dass  der  Nerv  intra  partum  durch  den  austretenden  Kopf  des  Kindes  oder  eine 
eingeklemmte  Heruia  obturatoria  komprimiert  werden  kann. 

Lähmung  dei'  Nn.  glutaei. 

^"nS.*  ^*®  ^""  gl^taeus   sup.   und  inf.,   aus   dem  Plexus   ischiadicus   stammend^ 

giataei.  versorgen :  der  obere  die  Mm.  glutaeus  medius,  minimus,  p3rriformis  und  Tensor 
fosciae  latae,  der  untere  den  M.  glutaeus  maximus  und  mit  einem  unbeständigen 
Zweig  die  Auswärtsroller  des  Schenkels  (Mm.  obturator  int.,  gemelli,  quadratus 
femoris).  Die  Lahmung  des  letzteren  Nerven  bedingt  ausser  einer  Erschwerung 
der  Auswärtsdrehung  des  Schenkels  vor  allem  die  Unmöglichkeit^  den  Rumpf 
auf  der  unteren  Extremität  aufzurichten  (Hauptaufgabe  des  Glutaeus  maximus) 
und  beim  aufrechten  Stehen  die  Schenkel  und  das  Hüftbein  seitlich  und  hinten 
zu  fixieren.  Die  Lähmung  des  N.  glutaeus  sup.  beeinträchtigt  besonders  die 
Wirkung  des  M.  glutaeus  medius  und  minimus  d.  h.  die  Abduktion  und  die 
Rollung  des  Schenkels  nach  (aussen  und)  innen;  die  Funktion  des  Glutaeus 
maximus,  die  durch  diejenige  des  Glutaeus  medius  unterstützt  wird,  dürfte  auch 
bei  alleiniger  Lähmung  des  Glutaeus  sup.  auf  alle  Fälle  erschwert  adn.  Dem- 
nach ist  die  Folge  einer  Lähmung  der  Nn.  glutaei  stets  eine  beträchtliche 
Siörun«:  im  Stehen  und  Gehen;  besonders  das  Treppensteigen  ist  erschwert. 
Die  Atrophie  der  gelähmten  Muskeln  fällt  gewöhnlich  auf  den  ersten  Blick  auf. 
In  der  Reirei  ist  die  Lähmung  der  Nn.  glutaei  nur  eine  Teiloecheinung 
der  Gt'samtlähiiiung  des  Plexus  sacralis  bezw.  Plexus  ischiadicus,  dessen  Haupt- 
ast,  der  N.  i^chiatlicu:^,  infolge  seines  langgestreckten,  exponierten  Verlaufes 
häufiger    isoliert    gelähmt  wird,    teils  in  toto,    teils  in  seinen  mnielneD  Zweigen. 


LBlimung  des  N.  Uchiadicus. 
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^^^^^^^^^  Lähmung  des  N*  wckmdicus. 

Der  N*  ischiadicus  gibt  bei  seinem  Austritt  aus  der  Beckenhöhle  Zweige  Litmoii« 
an  dje  AuswartsroLkr  des  i^cheukels  (Gemelli,  Quadratur  femorti^  usw.)  ab»  weiter  iAebiidfmi«J 

in  seinem  Verlauf  an  der  hinteren  Seite  des  Oberschen keb  Zweige   an   den  M,  i 

semitendinosus,  seminiembratiosus  und  biceps  feraoris,  und  spaltet  sich  ungefähr  1 

in  der  Mitte  des  Oberschenkel  in  ^ne  zwei  grossen  Eudääte,  den  N.  pefoneus  1 

und  tibiülis.     Der  N.  peroneits  versorgt  *^ie  Mmkeln   ün  der   VorderseUe   dei  J 

Unterschenkels   und   dem  Dorsum  pediSj    nämlich   den  M*  tibialia  anticus,    den  ] 

Extensor  digitomm  commun,  longus  et  brevis  und  halluciä  longus  et  brevis,  und  I 

die  3  Mm.  peronei  (Mm.  peroneus  lougus,  breds  utjd  tertius).    Der  TibiaiU  dagegen  1 

innerviert  sämtliche  Muskebi  an  derAmferen  Seite  des  Unter  Schenkels  und  tier  l  lania  l 

peius,  nämlich  die  Mm-  gaötrocnemiu^,  soleus,  pkntaris,  j)opliteugit  tibialis  postic.,  I 

fle^or   dlglU   et   hnlluc*    lougus   und   die    kleinen  Muskeln   der  Pusssohle   (Mm,  1 

iuCerossei,   lumbricalest   adductor   et  abductor   hallucia,    flexor  digitor.  et  haUucis  | 

breTts  usw.).     Das  vom  Peroneus  versorgte  fiautgebiei    ist  die  äusd^re   und  die  I 

hintere  Seite   des  Unterschenkels,    sowie   der   Fussrückent   ausgenommen   dessen  I 

Ränder  (von  welchen  der  innere  vom  Saphonus  des  N.  cruralis,  der  äussere  vom  | 

Suralis  des  N*  tibialia  versorgt  wird);    die  Hautäete   des  N.  tibialis   finden   ihre  1 

Endausbreitung  an  der  Fusssoble  und  Ferse  (vergU  Fig,  9  und  10,  S-  35),  j 

Die  ErscheiDungen ,   die  bei  Lähmung  des  Ischiadicus  und  seiner  J 

Zweige  aiutage  treten,   sind  deingeuiäss  ausser  der  Atiästheeie  der  letzt-  1 
angeführten  Hnutgebiete  folgende; 

Bei  isolierter  Lähmung  des  N,  pefonetts  ist  die  Muskulainr  an  der  ^l^^' 

Vörd^ßäche   des  Beines  paralytisch^   eventuell  atrophisch.     Die  Dorsal*  . 

fie-tion  des  Fmses  ist  aufgehohen ;  die  Fussspitze  hängt  schlaff  herab  und  1 

bleibt  beim  Gehen  am  Boden  bangen;   das  Hetrimnis  des  Gange»  wird  I 

dadurch  etwas  korrigiert  dass  die  Kranken  das  Bein  weiter  oben  in  der  I 

Hüfte  heu  gen  und  damit  den  Fuss  vom  Boden  abheben  {y,Si€pperganff'*}.  1 

Die  Mangelhaftigkeit  der  Dorsalflexion  des  Fusses  ist  bedingt  durch  die  | 

Lähmung  des  M.  tibialis  anlicuB  und  peroneus  terüus,  auch  des  Extensor  | 

bai Iuris  und  digitor.  comm,  longus.    Die  Zehen  kötmen  nicht  mehr  ge-  1 

streckt  irerden  (M.  extens.  hallue.  und  digit.  i;omm,  long.,  extensor  digit  1 

und  halluc.  brevis).    Die  Adduktion  des  Fusses  und  Hebung  des  inneren  1 

Fussrandes  ist  etwas  erschwert  (M.  tibialis  aulic.  bei  erhaltener  Tätigkeit  1 

des   vom   N.   tibialis    versorgten    M.    tibialis    posticus);    die   Hehunff   des  1 

äusserer^  Fusm'andes  ist  nicht  möglich  (sämtliche  Mm.  peronei)  und  ebenso  1 

die  Abdnktion  des  Fusses  (M.  peroneus  longus  und  brevis),  speziell  nicht  I 

mehr  in  seiner  Plantarflexionsstellung,    Der  Fuss  befindet  sich  in  Varo-  I 

equinusstellung.  1 

Die  FeroneusUihmung   kommt  verhältnismässig   häufig  vor,   nicht   nur  als  1 

Folge    peripherer  Neuritis,   sondern    auch    bei  Talies,   progressiver  Paralyse   und  1 

Poliomyelitii?.   Ausserdem  führen  zur  Peroneuslähumng  Traumen  und  schwere  Ent*  I 

bindungen   (Druck   des  Kopfes    im   Becken),    Fesslung   der  Beine,    Zerrung   dm  I 

Merven  beim  Springen  etc.,  speziell  auch  gewisse  Hantienmgen,  die  in  hockender  J 

AeUung   gemacht  werden,   wobei   die   stark   angespannte  Sehne   des   M.  bicepä  l 

femoiis  den  unter   ihr  liegenden  N,  peroneus  gegen    dats  Capitulum  fibulae   an-  J 

drängt.     Dieselbe  tritt  auch  bei  Verletzung  des  Ischiadika&stammes  in  toto  viel  I 

deutlicher  hervor,  als  die  Tibialislfihmung.     Gerhari3T  jr.  hat    neuerdingis   eine  1 
Erklärung  für  diese  grossere  Läsionsfäbigkeit  des  Peroneus    zu   geben  versucht* 
£s  zeigte  sich  bei  seinen  Experimenten,  das»  die  £a-Reaktton  im  Peroneusgebiet 


ff)  Dia^oM  der  Krankheiten  des  NerTensjBiems. 

rwxher  eintritt  als  in  den  vom  Tibialis  innervierten  Muskeln,  dass  Peroneoa- 
läbmnngen  bei  Schädigung  der  Ganglienzellen  im  Rückenmark  isoliert  auftreten 
können,  und  endlich,  dass  nach  dem  Tode  die  Muskeln  d&  Streckaeite  des 
Unterschenkels  rascher  ihre  EIrregbarkeit  einbüssen,  ab  die  Beuger.  Es  adieint 
daher  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  im  Ischiadikusgebiet  ähnliche  Verhältnisse 
Torii^^n,  wie  wir  sie  bei  den  Zweigen  des  Laryngeus  inf.  in  bezug  auf  die 
geringere  Wi<lerstandsfähigkeit  der  zum  M.  cricoaryt  posticus  führenden  Nerven- 
zweige kennen. 

j[{J^^-  Ist  der  N.  tibialis  gelähmt,  so  ist  die  an  der  hinteren  Fläche  des 

Untersehenkels  gelegene  Muskulatur  gelähmt  und  atrophisch^  damit  in  erster 
Linie  die  „Streckung'^  d,  h.  die  Plantarflexion  des  Fusses  aufgehoben 
(Mm.  gastrocnemius,  soleus,  plantaris,  tibialis  posticus,  bei  erhaltener 
Tätigkeit  des  Peroneus  longus  und  brevis)  und  ebenso  die  Beugung  der 
Zehen  (Muj.  flexor  hallucis  und  digit.  commun.  long,  et  brev.)  und  die 
Seitwärtsbewegung  derselben  (Mm.  interossei,  abduetor  und  adductor  hal- 
lucis und  abduetor  digit  min.). 

Indem  sieh  im  Verlaufe  der  Peroneus-  und  Tibialislähmungen  Kon- 
trakturen der  Antagonisten  der  gelähmten  Muskeln  und  sekundäre  6e- 
lenkveränderungen  einstellen,   kommt  es  zu  dauernden  anomalen  Fuss- 
stellungen,   zum   paralytischen  Platt-,  Spitz-,  Klump-  und  Hackenfusse. 
^*miiii"*'  ^^'  Lähmung  des  Ischiadikusstammes  kommen  zu  den  besprochenen 

Folgen  der  Lähmung  des  N.  peroneus  und  N.  tibialis  noch  die  Folgen 
der  Lähmung  der  vom  Ischiadieus  bei  seinem  Austritt  aus  dem  Becken 
und  in  seinem  Verlauf  an  der  hinteren  Seite  des  Oberschenkels  mit 
Zweigen  versorgten  Muskeln  hinzu.  Demgemäss  ist  beeinträchtigt:  die 
AuswärtsroUung  des  Schenkels  (Mm.  pyriform.,  obturator  int,  gemelli 
u.  a.),  ferner  die  Anziehung  des  Unterschenkels  gegen  den  Oberschenkel 
und  weiterhin,  wenn  das  Bein  fixiert  ist,  die  Aufrichtung  und  Streckung 
des  Rumpfes  (Mm.  biceps  femoris,  semitendinosus  und  semimembra- 
nosus). 

Die  Diagnose  der  Lähmung  des  Ischiadieus  und  seiner  Zweige  hat 
demnach  keine  grossen  Schwierigkeiten,  sobald  die  anatomischen  Ver- 
hältnisse der  Innervation  der  einzelnen  Muskeln  der  Unterextremität 
genügend  berücksichtigt  werden.  Erleichtert  wird  dieselbe  noch  dadurch, 
dass  mit  der  Lähmung  der  Muskeln  in  der  Regel  auch  gleichzeitig  in- 
folge der  Läsion  der  Hautäste  des  Ischiadieus  bezw.  des  Peroneus  oder 
Tibialis  lokalisierte  Anästhesie  besteht,  deren  Ausbreitung  resp.  Beschrän- 
kung eine  gewisse  Kontrolle  für  die  Richtigkeit  der  auf  die  Muskel- 
lälunung  liin  gestellten  Lokaldiaguose  abgibt. 


Krämpfe  im  Gebiete  der  motorischen  Nerven. 

Vurbo-  Im  Gegensatz  zu  den  Lähmungszustanden  versteht  man  unter  „Krämpfen** 

'"*'^""'*"*  abnorme  Muskelkontraktionen,  welche  teils  durch  die  physiologischen  Beize  an- 
gt»regt  der  Ausdruck  gesteigerter  Reaktion  der  motorischen  Nerven  sind,  teils 
dun'h  pathologische  Reize,  die  das  Nervensystem  treffen,  zustande  kommen.  In 
ihrer  Erscheinutigsform  lassen  die  Krämpfe  verschiedene  Typen  erkennen,  die 
bei  der  Diagnose  beriicksichtigt  werden  müssen ;  tonische,  d.  h.  mehr  oder  weniger 
lang  anhaltende  Kontraktionszustände  der  Muskeln  im  Gegensatz  zu  den  kloni- 
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scheti  Krämpfen,  bei  welchen  ktirKdauernde  Zusammen  Ziehungen  mit  Erscblaf- 
ftuigen  der  Mus=keln  abwechselu.  Bei  den  tonischen  Krämpfen  befinden  sich  die 
Ijetroffenen  Mu.^kelgebiete  in  Starre,  bei  den  klonischen  Krilmpfen  präventiert  sieb 
das  Bild  von  „Muekelzuckungen".  Der  raschen  diagnostischen  Orientiening  halber 
kann  man  weiterhin  als  gewi&se  Moilifikationen  der  genannten  beiden  Krampf- 
arten speiiell  unterscheiden:  Crampi^  worunter  man  heftige,  schtnerzhaße^  meist 
kurz  dauernde  tonische  Muskelkontraktionen  versteht,  ferner  kaialepthche  Krampf* 
zustände^  i.  e,  eine  verbreitete  tonische  Starre  leichten  Grades,  so  dasa  die  Glieder 
in  der  Stell  in  ie^,  in  die  sie  durch  passive  Bewegung  beliebig  leicht  gebracht 
werden  konnenj  vom  Kranken  festgehalten  werden.  Mit  dem  Ausdruck  Spasmen 
l)ezeidinet  man  gewohnlich  auf  einzelne  Muskeln  beschränkte  Krämpfe;  von 
Könvuisionen  redet  man,  wenn  die  (klonischen)  Krämpfe  sehr  verbreitet  und 
stark  sind,  Begehränken  -sieh  die  Krämpfe  auf  Muskelgruppen,  deren  Zusammen- 
wirken unter  normalen  Verhtiltuiösen  eine  einbeitlicbe  Leistung  bezweckt,  so 
:^pricbt  man  von  koordinalorischen  Krämpfen,  die  in  Füllen,  wo  sie  gegen  den 
Willen  der  Patienten  in  störender  Weise  sich  geltend  machen,  als  y.Ztoangs- 
bewegungen**^  imponieren. 

Die  Diagnose  der  Kmmpfe  bietet  im  allgemeinen  durchaus  keine  Schwierig- 
keit weder  was  die  Erkennung  de^j  Krampfes  als  solchen,  noch  was  den  Sitz 
desselben  betrifft.  In  lelxterer  Beziehung  gilt  alles  gelegentlich  der  Diagnose 
der  einzelnen  Lilhmungen  Erörterte  mutatls  mutandis  für  die  Diagnose  der 
Krämpfe.  Viel  schu^ieriger  zu  beantworten  ist  che  Frage,  welchen  Ursprungs 
die  letzteren  im  einzelnen  Falle  sind»  ob  die  krampf machende  Ursache  im  zen- 
tralen oder  peripheren  Verlaufe  der  Nerven  einwirkt,  ob  sie  direkt  oder  reflek- 
torisch  den  motorischen  Nerven  in  Erregitiig  versetzt,  und  ob  im  letzteren  Falle 
eine  Steigerung  der  Erregbarkeit  des  Reflexbogens  oder  der  Wegfall  der  hennnen- 
den  Fasern  den  Krampf  veranlasst.  Ein  Teil  der  reflektorischen  Ki-ampfe  ist 
auf  einen  abnormen  Erregungszustand  der  Refiex^entren  zu  beliehen,  wie  dies 
z*  B.  bei  der  StrjThniuvergiftung  der  Fall  isL  Besonders  wichtig  ist  der  Einfluss 
der  OBhirnrinde  auf  die  Erzeugung  von  Krämpfen;  der  Zustand  stärkerer  Er- 
regung, in  welchen  die  Gehirnrinde  durch  Herderkrankungen,  Zirkulationsstörungen, 
Vergiflungen  oder  auch  psychische  Affekte  versetzt  wird,  gibt  zur  leichten  Aus- 
lösung e^fzessiver  niaforischer  Bewegungen  Veranlassung, 

Leider  ist  es  nicht  immer  möglich,  den  Ursprung  der  Krämpfe  im  ein- 
zelnen Falle  sicher  festzustellen;  es  fehlen  eben  bis  jetzt  die  sicheren,  diffe- 
rentialdiagnosti sehen  Anhaltspunkte^  die  uns  bei  der  Diagnose  der  Liihmungen 
zu  Gebote  stehen,  wie  überhaupt  auf  dem  Gebiete  der  Kmmpfe  noch  vieles 
nichts  weniger  als  klargestellt  ist 

Die  vom  Zentralnervensystem  ausgehenden  meist  allgemeinen  Krämpfe 
werden,  soweit  sie  Symptome  der  verschiedenen  Gehirn-  und  Rüekenmarkskrank- 
heilen  sind,  später  in  den  betreffenden  Kapiteln  näher  besprochen  werden;  im 
folgenden  wird  nur  von  den  Krämpfen,  die  das  Gebiet  der  einzelnen  Hirn- 
und  peripheren  Ner%*en  isoliert  betreffen,  die  Rede  sein. 

Die  Bilder,  unter  welchen  die  Knimpfe  der  einzelnen  Muskeln  auftreten, 
in  extenso  vorzufuhren,  wäre,  nachdem  wir  den  Ausfall  der  Funktion  der  ein- 
zelnen Nerven  ausführlich  besprochen,  entschieden  ermüdend;  es  wipl  wohl 
genügen,  im  folgenden  Ab.'^chniit  die  wichtigsten,  ani  häufigsten  vorkommenden 
Krampfformeu  mit  Hervorhebung  der  diagnostischen  Hauptmerkmale  zu  skizzieren. 


Krämpfe  im  Gebiete  der  Hirnnerren. 

Krampf  der  motorischmi  Trigemimisportiön,  Triamus,    Im  Gebiete  der  i^j^i^JSf^j,,. 
Kaumuskeln  treten   tonische  und   klonische  Krämpfe  auf:  in   ersterem  ^'j^ljj^j" 
Falle  erscheinen  die  Zahnreiben  fest  aufeinander  gepresst  {Kieferiimnmej 
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V  83  Diagnose  der  Krankheiten  dea  Herren Bjatem«.  ^ 

I  IVismus)  und  sind  die  KaumuBkehi  als  brettharte  Massen  zu  fühlen. 

I  Ist  der  Fierygöidms  exL  einer  Seite  allein   yoüi    tonischen   Krampf  be* 

H  fallen,   so  wird,   wie  ich  in  einem  Falle  gesehen  habe,   der  Unterkiefer 

H  nach  der  entgegengesetzten  Seite  verschoben,   so  dass  die  untere  Zahn* 

■  reihe  nach  aussen  von  der  oberen  steht.  Ist  der  Krampf  klonisch ,  so 
I  tritt  Zähneknirschen  auf,  bei  klonischem  Krampf  des  Masseter,  Tem- 
I  poralis  und  Pterygoideus  int.  krampfhaftes  Zähneklappern.  Am  häufigsten 
H  ist  der  Kaumu^kelkrampf  reflektorischer  Natur^  von  Reizungen  der  seu- 

■  siblen  Fasern  des  Trigeminus  eingeleitet ;  er  kommt  infolge  von  Hysteriej 
I  Epilepsie  und  Meningitis  vor,  speziell  auch  al&  Teilerseheinung  des  in- 
^  fektiösen  Tetanus. 

F^iiiUa-  FazialislTüntp/  (Tic.  ernivulsißf  der  häufigste  der  Krämpfe  im  Ge- 

biete der  lürnnerven,   betrifft  teils   den  ganzen  Facialis,    teils  einzelne 
Zweige  desselben;  die  Krämpfe   können  den  tonischen  oder  klonischen ■ 
Typus  zeigen.    Die  partieUmi  Krämpfe  betreffen  den  M,  corrugator,  zygo-^ 

ft  maticus  (Risus  sardonicus),   am  häufigsten   aber  den  Orbicularis  palpe- 

I  brarum  (Lidkrampf).    Handelt  es  sich  dabei  um  die  klonische  Form  des 

■  Krampfes,  so  wird  das  Augenlid  abwechselnd  geschlossen  und  geöffnet, 
W  es  resultiert  ein  krampfhaftes  Blinzeln  (NicHtaiio)^  an  dem  auch  die  Stirn- 
L  muskeln  teilnehmen  köoueo. 

H  Gewöhtdich  ist  die  NiciUaUo  reflektonscher  Natur  und  ebenso  der  häufige 

B  tonische  Krampf   des  Orbikularis  {BlephfirospQsnms)f  der  besonders  im  Verlaufe 

B  von  verBchiedenen  Augenleiden    mid  von  Supraorbitalneuralgie,   durch  Einfallen 

H  grellen  Lichtes»   gemüthche  Emotionen    u,  a.  hervorgerufen  wird,     Minuten-  bis 

H  stundenlang  anhaltender  fester  Lidschlu^a,  gegen  welchen  der  Will©  des  Kranken 

H  machtlos    Ist,    charakterisiert    den    Krampf;    durch   Druck    auf   gewisse  Punkte 

H  {„Druckpunkte*'}    dagegen    (am    For.   eupraorbitale,   am    Zahnfleiech,    am    Proc. 

I  maatoideus,  an  der  Halswirbelsäule,  am  Plexus  brachialis  u,  a.)  kann  der  Krampf 

H  c»ft  plötzlich  gelost  werden;  in  anderen  Fällen  fehlen  diese  Druckpunkte. 

H  Der  diffuse  Fazialiskrampf    ist  meigt  ein  klonischer.     Dabei  gerälj 

H  in  buntem  Wechsel  bald  dieser,  bald  jener  Gesichtsmuskel  in  blitzartigöl 

I  Zuckuug,  so  dass  die  Kranken  die  tollsten  Grimassen  schneiden.    Ausser 

■  den  mimischen  Gesichtsmuskeln  kann  auch,  wie  ich  in  eiuem  Falle 
I  beobachtet  habe,  die  vom  Facialis  versorgte  Gaumenmuskulatur  vom 
I  Spasmus  betroffen  werden*  Bei  der  betreffenden  Patientin  hob  sich 
H  während  des  Krampfes  der  weiche  Gaumen,  und  die  Uvula  verkürzte 
I  sich  bis  Kum  Verschwinden.    Ebenso  ist,   nach   einer  Beobachtung  von 

^  mir  zu  schl Jessen,  das  Auftrelen  von  Salivation  als  Folge  des  FaziaUs- 
krampfes  müglich. 

Ursache    des    Tic   eonvulaif    sind    Erkältungen,    Heise    sensibler    Nerven, 

Quintusneuralgien,  Traumen  aller  Art,  auch  Herderkrankungen   oder  Reisungen 

der  Rinde    des   Gehirne,    speziell   in    der   vorderen    Zentralwindung*     In   einem 

H  Falle   ScHULTZEs   erwies   sich   ein  Aneurysma   der  A.  vertebralis,   das   den    an- 

H  liegenden  Fazialidstamni  direkt  reizte,  als  Quelle  eines  klonischen  Fazialiskrampf  es, 

■  Auch  von  entfernteren  Nerven  gebieten,  speziell  vom  Ut^srus,  scheint  der  FazialiB- 
H  krampf  auf  rellektoriöchem  Wege  hervorgerufen  werden  zu  können.  Endlich 
H  kommt   ea   auch   im    Verlauf    langerdauernder    Faaiiilislähmungen    zuweilen   zu 

■  klonischen  Zuckungen  der  Gesicht^muskeln.  Gelegenheitsursachen  für  die  Aus~ 
H  tö^ung   des   Krampfes   sind:   psychische   Emotionen,   aktive    MuskelbewegangeD, 

■  80  der  Augenhdschluss,  Sprechen  usw. 
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f         Aucli   eiu   tonischer  Gesichtamtiskelkrampf  ist  zuweUeu  beobachtet  H 

worden,  wobei  das  ganxe  Gesicht  oder  die  betreffende  Gesichtehälfte  in  H 

tonische,  dem  Kranken  lästige  Spanuung  gerät,  einen  starren  Ausdruck  H 

annimmt,  die  Lidgpalte  kleiner,  die  Stirne  dauenid  gerunzelt,  der  Mund-  H 

Winkel  vers&errt  erscheint  usw.  H 

Krampf  im  O^hiete  des  Olosrnphan/ngeus  und  Vagus  {Schlingkrampf),  H 

Bei   verschiedeneu  Neurosetif   äpeziell   der   Hyälerie,   ferner  bet   Tube;^    mid    bei  ^M 

Lyääa  kommen  Schlingkrämpfe  ¥or.    Naiaentlich  auf  reflektorischer  Basia  (beim  ^M 

Verschlucken  grosser    Bissen,     stark    reizender   Speisen,     bei    Ulzerntionen    ira  H 

Pharynx   und  Ösophagus)  treten  die  Zeichen  des  Fharyngi^nius  und  Oaophagis-  ^| 

mus  auf.     Dabei  kommt  es  beim  Hinunterschlacken  der  Ingesta  zum  tonischen  ^M 

Krampf   der  Ösopbagnsrnuskeln,    «o   dass    der  Bissen    kürzere  oder  längere  Zeit  H 

feätgebalten   wird   und    sehliess^lich    30gar    Ö^ophagusd ilatat] onen   äich   ausbilden  ^| 

können.     Am    häufigsten   hat    sich  der  Ö^phaguskrampf  auf  dte  Kardiagegend  H 

lokaUmert,    besonders    im    Gefolge   von   Geachwüren    am    Mageneingang«      Eine  ^M 

ganz   gewöhnliche  Kmcheinung   sind  Odopbaguskrampfe  während   des  Akte^  der  ^| 

Magensondierung:    die   Sonde  wird   plötzlich    so    fest  von   der  krampfhaft  kon-  ^M 

trahierten  Speiseröhren  wand  umklammert,  dass  sie  weder  vorwärts  noch  rückwärts  ^M 

h&^egt  werden  kann.     Nach  kurzer  Zeit,    nach  einigen  Sekunden  bis  höchstens  ^M 

Mi  nuten«  weicht   der  Krampf   und   die   Sonde  gleitet   jetzt    anstandslos    in    den  H 

Magen  hinunter,    (Ober  den  vom  Vagus  ausgelösten  JLatyngoBpasmuB  s.  Bd.  I«)  ^| 

Krampf  im  Gebiete   des  N.  accessorim  (TorticoÜiSt  McJdarampf),     Die  Äkz««sMr- 
Diagnose  dieses  Krampfes  ist  in  den   meisten  Fällen   leicht,    da   hltjr    nur    der  '^*"'*^***^ 
Spasmus  sEweier  Muskeln ,  des  Sternocleidoniastoideus  und  Cucullaris  in  Betracht 
kommt    Veranlasst  wird  der  Krampf  teils  auf  reflektorischem  Wege,  teils  auch 
direkt  durch  Reizung  tles  Aceessoriua  auf  seiner  ganzen  Bahn  im  Geh  im,  in  der 

Med.  oblongata  (Erkrankungen  der  Halswirbebäule)  bis  zu  seiner  Verbreitung  in  ^M 

den  genannten  beiden  Muskeln.    Das  klinische  Bild  ist  verschiede n^  je  nachdem  H 

der  StBrnodeidomasiöideuB  oder   der  Caculiaris  allein,   oder   beide  zu  gleicher  ^M 

Zeit  vom  Spasmus  ergriffen  sind,  ^M 

Beim  klonmhen  Krampf  des  einen  Siemocleidomasloideus  wird  der  Kopf  ^M 

mit  jeder  Zuckung  unter  Hebung   des  Kinnes    nach  der  anderen  Seite  gedreht.  ^M 

Beim  Krämpfe  eines  CncuHaris  wird  vorul>ei^liend  der  Kopf  nach  hinten  und  H 

auiaen   (nach  der  kranken  Seite)   gezogen,    bezw.  die  Schulter  nach  hinten  und  ^M 

oben  erhoben.     Bei    doppelseitigem   klonischen  Krampf  des  Cucullaris   wird  der  H 

Kopf  abwechselnd   nach  hinten  gezogen  und  nach  vorne  wieder  fidlen  gelassen  ^M 

mit    gleichzeitiger   Hebung    und   Senkung    des    Kinnes,    wodurch    nickende   Be-  H 

wegungen   entstehen,    die    übrigens   auch    durch   den   Krampf   anderer   Kacken-  ^M 

muskeln,  speziell  der  verschiedenen  Recti  capitis  (s,  il)  zustande  kommen  können  ^M 

(Kickkrampfe,  Salaamkrämpfe).  H 

Ist  der  BtcL  tonisch  kontrahiert,  so  resultiert  bei  einseitigem  Krämpfe  das  H 

bekannte  Bild:    Drehung  den  Kopfes^   bezw,  des  Gesichtes  und  Hebung  des  H 

Kinnes  nach   der  entgegengeBetzten  Seite    und   Senkung   des  Ohre.f  nach  der  H 

gereizten;   dabei   springt  der  krampfhaft   kontrahierte  Muskel  als  starker  harter  ^^M 

Wulst  am  Halse  vor  (Caput  obstipum  spasticum).     Bei  gleichzeitigem  Knimpfe  ^M 

beider  StcL   wird  das  Antlitz  mit  dem  Kinne  geradeaus  erhoben,  und  das  Hinter-  ^M 

haupt  nach  dem  Nacken  herabgezogen  (nur  bei  sehr  starkem  Krampf  kann  durch  H 

die  damit  verbundene  starke  Beugung  der  Hals  Wirbelsäule  der  Kopf  etwas  nach  H 

vorwärts  und  abwärts  gezogen  werden).  ^M 

Beim  tonischen  Hnimpf  des  Cacullans  wird,  wenn  er  einseitig  auftritt,  die  ^M 

Schulter  gehoben,  das  Schulterblatt  durch  die  mittlere  Portion  des  Muskels  der  H 

Wirbekäule  genähert  und  durch  die  starke  Muskelkontraktion  fixiert^  und  endlich  ^M 

H 
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eventuell  auch  der  Kopf  nach  hinten  aussen  (nach  der  krankea  Seite)  gezogen. 
Bei  beiden^eitigefH  tonischen  Kran^pf  resulliert:  Hebnng  beider  Schultern,  An* 
Ziehung  der  Schulterblätijer  nach  der  Wirbelsäule  und  feste  Fixierung  derselben, 
bezw,  Senkung  de^  Hinterhauptes  in  gerader  Richtung  gegen  den  Nacken,  Be- 
srh rankt  sich   der  Kranjpf   lediglich    auf   die  Klavikularportion  des  Cueullaris, 

wie  die8  schon  Duchenne  ge- 
sehen hat  und  ich  selbst  un- 
längst in  einem  Falle  (s.  Fig. 
20)  beobachtete,  so  erfolgt  ein©  , 
einfai^he  Seitwärtsneigung  d^ 
Kopfes  nach  der  kranken  Seite 
hin;  dabei  tritt  der  Stern o- 
cleidomastoideus  der  entgegen- 
gesetzien  Seite  in  semen  Kon- 
turen deutlich  hervor  (vgl, 
Fig,  20  rechts)i  ganz  im  Gegeu- 1 
^at^  zum  Krämpfe  des  Stemo- 
rleidomastoideus,  wo  derselbe 
auf  der  Seite  der  Kopfneigxuig 
als  harter  Wulst  vorspringt. 
Krampf  im  Hffpoghssus^ 
Zungenkrampf,  Isolierte  Kram- 
pte im  Gebiete  des  Hypogfus^sus 
werden  sielten  beobachtet.  Sie 
charakterisieren  sich  durch  halb- 
seitige otler  doppelseitige  klo- 
nische Zuckungen,  nisches  Hin- 
und  Herziehen,  Aufbäumung 
und  Wälzbewegungen  der 
Zunge,  oder  durch  tonische 
Kontraktionen  einzelner  Teile 
derselben.  Darunter  leidet  die 
Sprache,  das  Kaueji»  zuweilen, 
wenn  die  Zunge  krampfhaft 
nach  hinten  retrahiert  wird, 
auch  die  Atmung,  Dex  Zungenkrampf  kann  eine  Folge  von  Gehirnaffektionen 
sein;  besonders  häufig  aber  tritt  er  als  Teilerächeinung  von  Hysterie,  Chore-a 
und  von  Stotterkrampfen  auf,  auch  reflektorisch  kommt  er  im  ÄnschluBs  au 
Quintusneuralgien,  Zahn-  und  Zahnfleischerkrankungen  u.  a*  vor.  Das  Bild 
des  Krampfes  ist  ein  so  eklatant  typisches,  dass  eine  Verwechslung  mit  anderen 
Erkrankung:jEUständen  nicht  leicht  moghch  ist. 


Krampf   der   Khivikalarportion    deni    liokeEi    CuouUarlM 

(rhpümutischer  Krampf}.     Der  rtcbte  SternocleidüiiuiSt«- 

ideu^  gedehnt,  vorspringend. 


Krämpfe  im  Gebiete  der  Zervikalnerven. 


rnmnt  der 


Dle  Krämpfe   in    den  Nacken*   und  Armmuskeha   sind  seltene,    praktisch 
iiiu«k«iii.    wenig  in  Betracht  kommende  Vorkommnisse. 

Krampf  des  Sphnius  (hinterer  Äst  des  IL  Zervikabierven,  vordere  Äste 
de&  in.  und  V.  Zervikal  nerven).  Der  Muskel  verlauft  am  hinteren  Umfang 
des  Nackens  in  der  Richtung  des  Nacken  teils  des  Trapessius  und  Steniocleido- 
mastoideus?  der  entgegengesetzten  Seite;  nach  seinen  Ansatz-  und  LageverhäJt- 
nissen  (Urspr  Dornfortsätze  der  4  unteren  Nacken-  und  2  oberen  Brustwirbel, 
Ansatz:  lin.  semicirc,  sup.  oss*  oceipit.  und  proc*  mastoid.)  ist  der  Muskel  in  b#zug 
auf  die  Drehung   des  Ropfes  bezw«  Gesichtes  Antagonist   jener  beiden  Muskeln 
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dersellyen  xmd  „Sotms^*  der  Ict^tet^n  der  entfregengesetzten  Seite  (Fig,  2 1 ).  G^mt 
er  in  txjnbchen  oder  klonieclien  Krampf»  so  nimmt  der  Kopf  diesellje  schiefe 
Hrtltunt>  nn  (Abart  da-^  Caput  ohillpmu  spasstkum)»  wie  beim  Krampf  des  Stern o* 
cleidoiim&Loideuä   und   Cueullaris,   30  dass  der  Kopf   zur  Schulter  der  kranken 


Mme.  atartio* 
eloldomAetoill. 


Bluae,  Bpt  cotli 


Miu^,  trtp«xlii«. 


Tcrkulitiobtung  dos  Splenlui  Im  Yergkieh  xu  der  dc4  Trapezius  und  StcraocleidomAitoidfUs, 


Seite  geneigt,  dagegen  das  Gesicht  nicht  nach  der  gesunden,  sondern  naeh  der 
kranken  Seite  gedreht  erscheint  Der  kontrahierte  Äfuskel  i^tt  zwischen  den 
Randeni  der  Stern ocleidomaatoideus  und  CucuUaris  am  oberen  Teil  dea  Halset^ 
zu  fühlen. 

Krampf  des  Obliffutis  capitis  inf.  (hinterer  Ast  des  I,  Zervikal  nerven). 
Der  Muskel,  vom  Dornfortsatz  des  Epistnipheus  zum  Querfortsata  dea  ÄÜae 
Yerlaufend,  dreht  den  Atlas  eanU  dem  Kopf  um  den  ZahnfortBatz  des  Epi- 
StropbeuB  in  horizontaler  Riehtung  soi  dass  das  Gesicht  nach  der  ent^^precb enden 
Seite  sieht;  dabei  winl  weder  diM  Kinn  gehoben  fwch  der  Froc,  mastoideus 
nach  unten  gezogen.  Diese  Stellung  wird  mehr  oder  weniger  dauernd  eingebalten 
beim  tonischen  Krampf,  wobei  der  passiven  Geradestellung  Widerstand  entgegen- 
steht; beim  klon  »Beben  Krampf  dreht  sieb  der  Kopf  Btoss  weise  nach  der  kranken 
Seite  (Tic  rotatoire,  Drehkrampf}. 

Krampf  der  Rhomboidei  (N.  donsalis  scapulae  aus  der  obersten  Wurzel 
des  Plexus  brachialis,  V.  Zervik aluer v).  Die  Rhomboideit  von  der  Mitte  der 
WirbeUäule  scbrng  nach  unten  aussen  zur  Basis  ^capulae  verlaufend,  blieben  daa 
Schulterblatt  nach  innen  oben.  Im  tonischen  Krampf  begriffen  heben  sie  den 
unteren  Winkel  des  Schidterblattes  und  nähern  dessen  inneren  Rand  (Basis  8ca- 
pulae)  der  Wirbelsäule,  wobei  das  Schulterblatt  fest  am  Thorax  anliefet,  und  der 
kontralHerte  Muskel  ali  harte  Masse  zwischen  Schulterblatt  und  Wirbelsäule  zu 
fühlen  iit, 

Krampf  des  Levator  anguU  scapulae  (K.  dorsalis  scapulae  und  vorderer 
Ast  dm  IV*  Zervikalnerven),    Der  Muskel,  von  den  Querfortsätzen  der  S  oberen 
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Halswirbel  Dach  aussen  unten  zum  oberen  inneren  Rand  der  Scapula  verlaufend, 
zieht  bei  seiner  Kontraktion  das  Schulterblatt  speziell  mit  seinem  oberen  inneren 
Winkel  in  die  Höhe.  Ist  der  Muskel  krampfhaft  kontrahiert,  so  erscheint  die 
Schulter  stark  gehoben,  der  Hals  nach  der  kranken  Seite  gebeugt,  und  springt 
dabei  der  Muskel  als  Wulst  in  der  vertieften  Fossa  supraclavicularis  am  vorderen 
Rand  des  Cucullaris  vor.  Da  er  von  demselben  Nerven,  wie  die  Rhomboidei, 
innerviert  ist,  verbindet  sich  der  Krampf  des  Levator  nicht  selten  mit  demjenigen 
der  Rhomboidei,  oder  auch  wohl  mit  einem  solchen  des  Cucullaris,  welcher,  wie 
der  Levator  scapulae,  Ästchen  vom  IV.  Zervikalnerven  erhält. 

Krampf  der  tiefen  Nackenmuskeln  y  speziell  der  Mm.  recti  capitis  postic, 
des  obliq.  capit  sup.,  des  biventer  et  complexus  lässt  sich  als  isolierte  Kontraktion 
der  einzelnen  Muskeln  nicht  mehr  feststellen.  Zweifelsohne  sind  dieselben  aber 
beiderseits  in  tonischer  Kontraktion  bei  der  Nackenstarf^e,  in  klonischer  bei  den 
Nickkrämpfen,  bei  welch*  letzteren  übrigens  wahrscheinlich  die  Recti  capitis  an- 
tici  die  Hauptrolle  spielen. 

Die  wichtigsten  der  von  den  Zervikalnerven  ausgebenden  Krämpfe 
sind  die  im  Bereich  des  N,  phrenictis  (4.  Zervikalnerv)  lokalisierten,  die 
Zwerchfellhrämpfe,  deren  Diagnose   etwas  eingehender  besprochen  wer- 
den soll. 
Klonischer  Die  häufigste,  allbekannte  Form  der  Zwerchfellkrämpfe  ist  die  klo- 

Irampf. '  nische,  der  Singultus.  Die  stossweise  mit  einem  lauten  inspiratorischen 
Seufzer  erfolgenden  Kontraktionen  des  Zwerchfells  folgen  in  bald  kürzeren, 
bald  längeren  Intervallen  aufeinander  und  dauern  oft  stunden-,  ja  wochen- 
lang an;  dabei  stellt  sich  dann  gewöhnlich  Schmerz  im  Epigastrium 
ein.  Der  Schlucker  ist  mit  nichts  anderem  zu  verwechseln;  die  Dia- 
gnose hat  nie  Schwierigkeiten ;  nur  die  Ursache  desselben  zu  finden  ist 
nicht  immer  ganz  leicht,  weil  das  Leiden  bei  den  allerverschiedensten 
Affektionen  des  Zentralnervensystems,  bei  psychischen  Emotionen,  vor 
allem  aber  irradiiert  durch  Reizung  der  Nerven  der  verschiedensten 
Organe  (vom  Magen,  von  den  Nieren,  dem  Uterus  usw.  aus)  auftreten 
kann.  In  näherer  anatomischer  Beziehung  zum  Verlauf  des  Pbrenicus 
(durch  das  Mediastinum  antic.  längs  der  Pleura  und  des  Perikardiums) 
steht  der  Eintritt  des  Singultus  bei  Pleuritis,  Pericarditis,  Mediastinal- 
tumoren,  Aneurysmen  und  (wegen  der  zwischen  den  Zwerchfellmuskel- 
fasem  durchtretenden  Peritonealzweige  des  Nerven)  bei  Peritonitis.  End- 
lich ist  es  auch  begreiflich,  dass  der  Singultus  bei  Leberkrankheiten 
(wegen  des  Zusammenhanges  des  N.  phrenicus,  speziell  des  rechten, 
mit  dem  Plexus  diaphragmaticus- coeliacus,  aus  dem  mehrere  Fäden 
sich  zur  Leber  begeben)  und  bei  Erkrankungen  des  Magens  und  Darmes 
(wegen  der  Versorgung  dieser  beiden  Organe  mit  Zweigen  aus  dem 
Plexus  coeliacus,  in  den  der  linke  Phrenicus  Fäden  abgibt)  als  Kompli- 
kation auftritt. 
Tonisch«:  Viel  Seltener,  aber  in  seinen  Folgen  bedeutungsvoller  ist  der  tonische 

knunpf.  Krampf  des  Zwerchfells.  Die  Diagnose  desselben  ist  nicht  schwierig: 
die  untere  Thoraxpartie  ist  aasgedehnt,  steht  ruhig  bei  der  Atmung; 
das  Epigastrium  ist  vorgewölbt,  während  die  oberen  Teile  des  Thorax 
forcierte  und  beschleunigte  Atmungsbewegungen  ausführen.  Der  Elffekt 
der  letzteren  ist  aber  ungenügend;  rasch  überhandnehmende  Zyanose 
und  Suffokationsangst  stellen  sich  ein.  Perkutiert  man  die  Lungen- 
grenzen,  so  findet  man  dieselben  tief  erstehend,  unbeweglich;  die  Hen- 
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grenzen   sind    nach    unten    gerücki      Der    tonische   Zwerchfellkrampf  I 

lässt  sich  von  einem  Anfall  von  Asthma  bronchiale  unterscheiden,  für  H 

dessen  Existenz  die  Erschwening   der  Exspiration,   die  dabei  besondera  H 

intensiven    Rhonchi    sibilantes,    die   Verkleinerung   der   Hei-zdämpfung  I 

und   die  immer  noch,   wenn  auch   schwach,   erfolgenden  Exkursionen  ■ 

des   Zwerchfells  differentialdiagnostische  Anhaltspunkte  abgeben,    wäh-  I 

reod   die  Zyanose   und  die  Dyspnoe   mit  ihren   Folgen   au!  den   Puls  H 

beiden     Zuständen     gemein    sind.       Unterstützt     wird     die     Diagnose»  H 

wenn   der  Anfall   im   Gefolge   von   Muskel-    und   Gelenkrheumatismus,  I 

der  Tetanie  (in  deren  Verlauf  ich  unlängst  ein  eklatantes  Beispiel  sah),  I 

beim  Tetanus,   bei  Epilepsie   oder  Hysterie  sich  einstellt  —  Zuständen,  H 

die  erfalirungsgemäss  Veranlassung  zu  tonischem  Zwerchfellkrampf  geben  I 

können.  H 

A II hang* weise   soll    der   zuweilen   krampfhaft   erfolgenden    sog.  „abnormen  H 

Bespirationshewegungen"  Erwähnung  geschehen;  des  Nieskrmnpfes^    Wein-  und  H 

Lachkrampf  es  ^    des  Gähn-  und  Hmtenicrampfes.     Die   Diagnose  derselbeti   ist  H 

leicht»  die  Auffindung  der  Ursache  schwieriger;    in  der  Regel  liegt  uUen  diesen  H 

Krämpfen  Hysterie  zugrunde,   selten  eine  anatomlBch  naeh  weis  bare  Erkrankung  H 

des  Zentralnervensystems.     Als  Reflexerscbeinung  l>eobachtet  man  die  Krämpfe  H 

bei  Uterinleiden,  Helminthiasis  u.  a.  ^ 

Krämpfe  im  Gebiete  der  unteren  Zervikalnerven,  in  den  Nerven  des  Plexus  q^J*^^® j^ 
brachiaUs^  kommen  In  den  mannigfaltigsten  Formen,  bald  mehr  verbreitet,  bald^Nor^on  d&a 
auf  diesen  und  jenen  Muskel  isoliert  vor.  Sie  haben  ieiU  peripheren,  teils  zen-  bridbiu«. 
tralen  Ursprung ;  in  einem  meiner  Fälle  leitete  sich  ein  Oehimabszess  mit  einem 
touischen  Krampf  im  Oberarme  ein*  Die  verschiedeneu  Krumpfe  einzeln  aufzu* 
zählen  und  näher  zu  schildern,  hat  keinen  Zweck«  Die  Diagnose  bietet  keine 
Bchwiengkeiten ,  wenn  man  sich  die  Innervation  und  Wirkung  jedes  einzelnen 
Muskels  klar  macht  —  Verhältnisse,  auf  die  bei  der  Diagnose  der  Lähmungen 
besondere  Rucksicht  genommen  wurden  weswegen  ich  auf  dieses  Kapitel  zurück- 
verweise. 

Dagegen  sollen  ihrer  praktischen  Wichtigkeit  w^e^n  noch  einige  Krampf* 
zustände  besprochen  werden,  bei  welchen  Gruppen  von  Muskebi,  die  bei  kom- 
plizierten Bewegungen  der  Hand  koordiniert  zusammenwirken,  spastisch  affizlert  sind. 
Es  filnd  dies  die  sog«  t,Beschäßigungsneuros€n^*t  die  bekannteste  und  häafigste 
ist  der  SchreibekmmpL 

Schreibekrampf,  Graphospasnius,  Mogigraphie.  In  der  Regel  tritt  ^^g^'^T 
dieser  Krampf  nach  angestrengtem  Seh  reiben  im  Stadium  der  Ermüdung 
während  des  Schreibeaktes  ein;  später  genügt  das  blosse  Anfassen  der 
Feder,  um  denselben  hervorzurufen.  Dabei  machen  sich  klonische  und 
tonische  Krämpfe  einzelner  zum  Schreiben  verwendeter  Muskeln,  speziell 
des  Daumens  und  Zeigefingers,  in  störender  Weise  geltend;  krampfhafte 
Beugung  des  Zeigefingers  und  Opposition  des  Daumeus,  Spasmus  der 
Pronatoren  und  Supinatoren,  der  Strecker  und  Beuger  der  Hand  u.  a. 
Auch  Krampf  in  den  Schultermuskeln  kann  die  Weiterfoiibewegung 
der  Feder  trotz  aller  Gegenversuche  von  seilen  der  Patienten  unmög* 
Heh  machen*  Dabei  können  die  Fingermuskeln  frei  vom  Krampf 
bleiben,  wenn  es  auch  allerdinp  die  Regel  ist,  dass  der  Schreibekrampf 
in  denselben  beginnt.  Indem  durch  die  krampfhaften  Kontraktionen 
dieser  oder  jener  beim  Sehreiben  beteiligten  Muskelgrnppe  das  regel- 
rechte Zusammenwirken  der  Muskeln  beim  Schreiben  gestört  wird,  ver- 
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ändert  sich  die  Schrift  in  mannigfachster  Weise,  wird  durch  falsche 
Striche  und  Haken  verunstaltet  oder  durch  hinzutretenden  Tremor  wellen- 
förmig, eckig  und  schliesslich  ganz  unleserlich.  Von  dieser  krampf- 
haften Form  der  Mogigraphie  (Graphospasmus)  ist  die  durch  Schwäche 
und  rasche  Ermüdung  der  betreffenden  Muskeln  und  durch  Schmerz 
im  Arm  bedingte  Unfähigkeit  zu  schreiben  wohl  zu  unterscheiden  (para- 
lytische Mogigraphie), 

Während  die  Muskeln  beim  Schreiben  in  eklatantester  Weise  ihren 
Dienst  versagen,  sind  die  an  Schreibekrampf  leidenden  Individuen  ge- 
wöhnlich imstande,  gröbere  Arbeiten  mit  den  Hand-  und  Armmuskeln 
anstandslos  auszuführen.  In  anderen  Fällen  ist  auch  dabei  eine 
Schwäche  der  Muskeln  nicht  zu  verkennen,  und  sind  namentlich  andere 
feine  Hantierungen,  das  Nähen  usw.,  ebenfalls  gestört.  Die  elektrische 
Erregbarkeit  der  zum  Schreiben  benutzten  Muskeln  ist  bald  normal, 
bald  in  quantitativer  oder  zuweilen  auch  in  quahtativer  Beziehung  ver- 
ändert Neben  den  geschilderten  Störungen  auf  motorischem  Gebiete 
stellen  sich  in  der  kranken  Extremität  auch  Schmerzen,  Formikation 
u.  ä.  ein. 

Die  Entstehung  des  Schreibekrampfes  ist  auf  Überanstrengung  der  beim 
Schreiben  beteiligten  Muskeln  zurückzuführen.  Edinger  hält  es  für  das  wahr- 
scheinlichste, dass,  wie  bei  anderen  Beschäftigungskrämpfen,  so  auch  beim 
Schreibkrampf  infolge  der  übermässigen  Inanspruchnahme  der  Muskeln  in  diesen, 
besonders  an  ihren  Ansätzen  und  in  den  Sehnenscheiden  entzündliche  Veränderungen 
sich  ausbilden.  Hierdurch  werden  beständige  Reize  zentral wärts  auf  die  koordi- 
natorischen Kemgruppen  im  Rückenmark  ausgeübt  und,  wenn  die  betreffenden 
Muskeln  in  Aktion  gesetzt  werden,  abnorme  explosive  Entladungen  hervorge- 
rufen. Es  ist  begreiflich,  dass  neuropathische  Anlage,  Hysterie  und  psychische 
Emotionen  eine  Disposition  für  das  Auftreten  des  Schreibekrampfes  schaffen. 

^^ttgjwKo-  Ähnhch   dem  Graphospasmus  bei  Leuten,   die  viel   zu  schreiben 

krtopfe.  habou,  beobachtet  man  auch  bei  Klavierspielern  oder  Violinspielem  u.  a. 
bei  der  Handhabung  des  Instrumentes  krampfhafte  Zuckungen  in  den 
betreffenden,  der  koordinierten  Bewegung  dienenden  Muskeln,  Ermü- 
dungsgefühl und  Schmerz  in  den  Schultern  etc.  Ebenso  stellen  sich 
bei  Tdegraphisten^  Malern,  Bildhauern,  bei  Schmieden  während  exzessiver 
Ausübung  ihrer  speziellen  Berufsarbeit,  bei  Viehmägden  beim  Melken, 
(,^Melkeh'anipf%  bei  Näherinnen  usw.  funktionelle  Schwäche  und  (meist 
tonische)  Krämpfe  in  den  bei  den  verschiedenen  Beschäftigungen  ange- 
strengten Muskeln  ein,  die  das  koordinierte  Zusammenwirken  der  letz- 
teren zur  Erreichung  des  intendierten  Zweckes  stören  oder  ganz  unmög- 
lich machen.  Der  anatomische  Sitz  dieser  Nervenkrankheiten  ist  bis 
jetzt  nicht  bekannt,  nur  Gegenstand  der  Hypothese. 

Die  Erkennung  der  genannten  Leiden  als  Beschäftigungsneurosen 
macht  kaum  jemals  Schwierigkeiten.  Richtig  ist,  dass  bei  verschie- 
denen Hirn-  und  Rückenmarkserkrankungen,  sowie  bei  einzelnen 
Neurosen,  bei  der  multiplen  Sklerose,  der  progressiven  Muskelatrophie, 
bei  allgemeinem  Tremor,  Chorea,  Paralysis  agitans  u.  a.  Störungen  im 
Schreiben  und  in  den  feinen  Hantierungen  vorkommen,  die  an  das 
Bild  jener  Bescliäftigungsneurosen  erinnern.  Doch  führt  der  Umstand, 
dass  die   betreffende  Koordinationsleistung   bei  letzteren  in   der  Begel 
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amschlmslich  behindert  ist  und  andererseits  die  Störung  derselboii  in 
jenen  anderen  Kraukheitszustftnden  nur  ein  untergeordnetes  Glied  in 
dem  SymptoQienkomplexo  darstell t,   gewöhnlich   sofort  auf  die  richtige 

Diagnose. 


Krampf  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sakralnerven. 

Isoliprte  Krämpfe  im  Gebiete  der  Lumbal-  und  Sakralnerven  und  der  von 
ihnen  ver&orgt**n  Muskeln  kommen  im  allgemeinen  recht  selten  vor:  Psoas- 
krampfe  infolge  von  Caries  Her  Lenden wirbcbäule  und  Coxitisi,  Krämpfe  in 
den  GhitaeJ!^,  Adduktoren,  im  Quadricepi*,  in  den  vom  N.  peroneus  versorgten 
Muskeln  usw,  sind  mehrfach  heschriehen  worden,  meist  bedingt  durch  Hyaterie 
und  Tetanie,  ferner  im  Gefolge  von  Lübmun^n  der  Antagonisten,  oder  auf 
reflektorischem  Wege  zuiäUinde  kommend.  Sie  sind  leicht  ku  erkennen  nach 
den  bei  den  Lühmungen  gegebenen  diagnostischen  Anhaltspunkten  in  bezug  auf 
Innervierung  und  Funktion  der  einzelnen  Muskeln. 

£in  relativ  häufiger  Kninipf  im  Tibialisgebiet  ist  bekanntlich  der  Waden- 
krampf, Der  kurssdauernde,  rasch  sich  wiedexbolende,  tonische,  mit  lebhaften 
jBchmerzen  \^erbundene  Krampf  {„Crampus*^}  in  der  Waden muskulatur  tritt  ge- 
»USbnlicb  nachts  ein,  besonders  nach  Überanstrengungen  der  Beinmuskidatur 
beim  Tanten,  Laufen  usw.  Ausi?erdem  treten  Wadenkrämpfe  auch  infolge  von 
Ischias,  vielleicht  auch  von  ijKrampfadern*^  der  Beine,  ferner  von  Stoffwecbsel- 
und  Zirkuladoüsstörungen,  bei  Cholera  und  Diabetes  ein.  In  der  Regel  ver- 
schwindet der  Krampf  rasch  nach  wenigen  Standen  oder  Minuten,  wenn  dem 
Beine  eine  Stellung  gegeben  wird,  die  unt^r  normalen  Verhältnissen  mit  einer 
Erschlaffung  der  Wadenmuskeln  verbunden  ist.  Länger  dauernde  tonische 
Wadenkriunpfe  können  unter  den  Erscheinungen  der  Tetanie  sich  geltend  machen 
oder  als  Kontrakturen  die  Folgt*  von  Lähmungen  im  Gebiete  des  Peroneus  sein. 
In  letiterem  Falle  bildet  sich  durch  dauernde  starke  Plantarflexjon  mit  Flek- 
tier ung  der  Zehen  ein  pes  equinuB  hezw.  ctM'oetjuifms  aus,  wie  umgekehrt  bei 
lühmungen  der  vom  N.  fcibialis  versorgten  Muskeln  die  vom  Peroneus  inner- 
vierten, die  Dorsalflexion  ausführenden  Antagonisten  in  Kontraktur  geraten  und 
die  HackenfussteUung  zustande  bringen. 


krMii|»f. 


Neuritis« 

Gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Krankheiten  des  peripheren 
Nervensystems  ist  in  ätiologischer  und  differentialdiagnostiseher  Besdebung  von 
der  Neuritis  vielfadi  die  Rede  gewei?en.  Sie  galt  früher  fds  eine  seltene  Krank- 
heil;  in  neuerer  Zeit  dagegen  ist  die  Keuritia  besser  studiert  worden,  und  es 
stellte  sich  dabei  heraus,  dass  sie  einen  mehr  selbständigen  Charakter  hat  und 
sich  viel  häufiger  findet,  als  man  früher  annahm,  Fredich  liegt  meines  Erachten s 
die  Gefahr  vor^  dass  das  Gebiet  der  Neuritis  ungebührlich  weit  ausgedehnt  und 
manches?  Unaufgeklärte  ohne  festen  Beweis  in  den  Kreis  der  Neuritis  hereinge* 
zogen  wird.  Es  muss  daher  unsere  Aufgabe  sein,  das  der  DiRgnose  der  modern 
gewordenen  Krankheit  zugangliche  Gebiet  fest  abzugrenzen  und  die  charakte- 
ristischen Erscheinuügen  der  Neuritis  mogliehst  zu  präzisieren* 

Eine  BegriffsbesHmmunff  der  Neuritis  zu  geben,  hat  gewisse  Schwierig- 
keiten, weil  die  degenerativen  Veränderungen^  wie  sie  sich  in  den  Nerven- 
fasern bei  ihrer  Abtrennung  von  den  Gangliens&ellen  einstellen,  sich 
mit  den  bei  der  Neuritis  auftretenden  decken.    Ausserdem  widerspricht 


90  Diagnose  der  Krankheiten  des  NenrensystemB. 

es  dem  gewöhnlichen  Begriff  der  Entzündung,  dass  nicht  bloss  darch 
chemische  Gifte  und  Toxine,  sondern  auch  durch  übermässige  An- 
strengungen exquisite  (parenchymatöse)  Neuritiden  sich  ausbilden.  Will 
man  diese  feststehende  Tatsache  mit  unseren  sonstigen  Anschauungen 
über  das  Zustandekommen  von  Entzündungen  in  Einklang  bringen,  so 
bleibt  meiner  Ansicht  nach  nichts  übrig,  als  anzunehmen,  dass  die  im 
Nerven,  speziell  in  den  Ganglienzellen,  bei  der  Arbeit  sich  bildenden 
Umsatzstoffe,  wenn  sie  nicht  fortgeschafft  und  durch  andere  Stoffe  ersetzt 
werden,  als  Reiz  wirken  und  so  den  Zerfall  der  Markscheiden  teils  direkt, 
teils  indirekt,  d.  h.  von  den  Ganglienzellen  ausgehend  zur  Folge  haben. 
Indem  so  die  letzteren  bei  dem  übermässigen  Aufbrauch  anatomisch  und 
funktionell  Not  leiden,  resultiert  notwendigerweise  eine  sekundäre  Dege- 
neration in  den  mit  den  nicht  mehr  normalen  Zellen  zusammenhängen- 
den Nervenfasern. 

Je  nachdem  nun  die  Markscheide  und  später  auch  der  Achsen- 
zylinder oder  das  Zwischengewebe  der  Nervenfasern  erkrankt,  unter- 
scheidet man  eine  parenchymatöse  NeuHtis  von  einer  intersHtidlen  oder 
Ferinearüis  f  die  aber  ineinander  übergehen  und  fast  immer  zugleich 
als  Substrat  der  betreffenden  Nervenerkrankung  gefunden  werden.  Für 
das  Vorwiegen  der  entzündlichen  Veränderungen  im  Perineurium  spricht 
im  allgemeinen  die  intensive  Schmerzhaftigkeit,  sowie  die  strangförmige 
Verdickung  der  erkrankten  Nerven. 

Besser  durchführbar  ist  die  Unterscheidung  zwischen  eirhumahripkr 
(Mononeuritis)  und  multipler  Neuritis  [Polyneuritis). 


Zirkumslcripte  Neuritis,  Mononeuritis. 

Das  Krankheitsbild  der  zirkumskripten  Neuritis  gestaltet  sich  ver- 
schieden, je  nachdem  ein  motorischer,  sensibler  oder  gemischter  Nerv 
in  seinem  peripheren  Verlauf  von  der  Entzündung  ergriffen  wird. 
^[*°™-  Ist  ein  sensibler  Nerv  Sitz  der  Neuritis,  so  gibt  sich  dies  durch 

Neuritis,  verschiedene  im  Gebiete  des  kranken  Nerven  auftretende  Reaktions- 
veränderungen, speziell  in  Reizerscheinungen  kund.  Dieselben  bestehen 
in  spontanen,  gewöhnlich  (besonders  bei  der  akuten  Form  der  Neuritis) 
sehr  lebhaften  Schmerze^i,  die  im  Ausbreitungsbezirk  des  entzündeten 
Nerven  am  intensivsten  und,  im  Gegensatz  zu  den  in  An&llen  auf- 
tretenden Sehmerzen  bei  den  Neuralgien,  mehr  kontinuierlich  sind,  aber 
durch  äussere  Einflüsse,  namentlich  auch  beim  Druck  auf  die  ent- 
zündeten Nervenstämme  zeitweise  gesteigert  werden.  Neben  der  Druck- 
empfindlichleit  und  den  Schmerzen  kann  Hyperästhesie  bestehen  und  ver- 
hältnismässig sehr  früh,  eventuell  schon  nach  Tagen,  eine  Anästhesie 
in  den  betreffenden  Hautbezirken,  sich  einstellen  {Aruiesthesia  dolorosa). 
Die  Anästhesie  kann  felilen,  wenn  die  Neuritis  eine  nur  mftssige  ist, 
oder  die  Leitung  der  sensiblen  Reize  von  anastomosierenden  Nerven  über- 
nommen wird.  Da  die  sensiblen  Nerven  auch  vasomotorische  Fasern 
enthalten,  so  ist  es  bogreiflich,  dass  im  Verlaufe  der  Neuritis  Blfisse, 
Rötung  und  Ödem  der  Haut,  Geleukschwellimgen  und  namentlich 
Ilerpeseruptionen,  Pemphigus,  bei  den  chronischen  Formen  von  Neuritis 
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Kissjgkeit  und  Schuppong  der  Epidermis,  Ernährungsstörungen  der 
Nägel  und  Ausfall  der  Haare  beobachtet  werden.  Auch  scheinbar  spontan 
auftretende  Gangrän  der  Exttetnitäten  n.  ä.  ist  ab  Folge  von  Neuritis 
konstatiert  worden. 

Die  Affektion  der  motoriscimi  Fasern  kennzeichnet  eich  durch 
Lähmungen,  welchen  in  seltenen  Fällen  Reizerscheinungen  {Krämpfe, 
Kontrakturen)  vorangehen.  Die  Lähmungserscheinungen  zeigen  offenbar 
je  nach  der  Intensität  des  Entztindungsprozesses  oder  der  KompresBion 
der  motorischen  Nervenfasern  die  aller  verschiedensten  Abstufungen  von 
einem  leichten  Ermüdungsgefühl  bis  xur  kompletten  Paralyse.  Die 
letztere  ist  dadurch  als  periphere  Lähmung  charakterisiert,  dass  die 
paralytischen  Muskeln  atröphimen,  das  Bild  der  schlaffen  Lähmung  zeigen. 
Dann  fehlen  auch  nicht  die  übrigen  Symptome  der  schweren  Läsiou 
des  motorischen  Apparates:  die  verschiedenen  Formen  der  Entartnngs- 
reaktion  und  die  Aufhebung  der  Sehnenreflexe,  nachdem  dieselben  an- 
fangs gesteigert  waren. 

Die  genannten  Erscheinungen  kombinieren  sieh  bei  der  Neuritis 
der  gemischten  Nerven,  Dazu  kommt  nun  noch  ein  durch  die  Inspek- 
tion und  Palpation  konstatier  bares  Symptom  ^  das  von  den  anatomischen 
Veränderungen  am  etitzüudeten  Perineurium  abhängt,  Am  Afischwellung  des 
Neixenstammes.  Dieselbe  fehlt  freilich  in  einem  Teil  der  Fälle,  speziell 
bei  den  Formen  der  Neuritis,  die  nicht  vom  Perineurium  {P&ineuriUB) 
oder  von  dem  interstitiellen  Gewebe  [mterstUielle  NeuHiis)  ausgeht, 
sondern  in  der  Hauptsache  auf  die  Nervenfasern  selbst  beschränkt  ist 
(^paremhjmatöse^  degeneratwe  Neur%tis%  Ist  aber  die  Anschwellung  der 
Nerveustämme  zu  konstatieren,  so  bildet  sie  ein  wichtiges  diagnostischea 
Merkmal  der  Neuritis/  Die  Verdickung,  wesentlich  durch  perinouritische 
Veränderungen  bedingt»  ist  bald  eine  kontinuierliche,  so  dass  der  ent- 
zündete Nerv  als  gleichmässig  dicker  Strang  gefühlt  wird^  bald  eine 
abgesetzt«,  so  dass  nur  einzelne  Stellen  verdickt  erscheinen  (Neuritis 
nodosa),  Fieber  ist  ein  unbeständiges,  und  wenn  es  vorhanden  ist, 
in  seiner  Intensität  sehr  wechselndes  Symptom  der  zirkumskripten 
Neuritis. 


Multiple  Nmmtis,  Poigmnritis. 

Während  früher  nur  die  zirkumskripte  Neuritis  aU  Folg©  von  Traumen  iiuitipiB 
oder  Druckwirkung  oder  auch  uobl  als  Effekt  der  Verbreitung  einer  Entzündung  ^™'*'  *' 
auf  den  Nerven  von  entzündeten  nacb  barlichen  Ordnen  aus  sowie  ein  idl- 
mabllehes  Fortecbreiten  der  Nervenentzündung  Ton  der  Peripherie  nach  dem 
Zentrum  hin  (iVetirtüs  ascendens  s,  migraths)  bekannt  war,  überzeugte  man 
sich,  dass  in  vielen  FüJlen  eine  Neuritis  als  Folgezu^tand  verschiedener  Infek- 
tionskrankheiten (Typbus,  Diphtherie  u.  a*)  niehr  oder  weniger  das  gesamt« 
Nervensystem  betreffen  kann.  Solche  Fälle  von  PotgneurUis  können  ganz  im 
Bilde  diffuser  Rückenmarkserkrankungen  verlaufen ,  und  es  hat  jahrelanger 
klinischer  Arbeit  bedurft,  um  der  generalisierten  Neuritis,  die  DuM^Kn.  zum  ersten- 
mal schon  im  Jahre  1 864  zweifellos  konstatiert  hat!**,  die  bedeutungsvolle  Stelle, 
die  sie  heutzutage  in  der  Pathologie  einnimmt,  zu  verschaffen. 

Nicht   nur   in   symptomatologischer  und    anatomischer,  sondern  vor  allem      aüo- 
auch    in    ätiologischer  Beziehung   haben    &ich    unsere  Kenntnisse  von   der  Poly-    **   *   **' 
neuritiä    allmäblleh    immer    mehr  vertieft  und  erweiterte     Die   Entstehung   der 
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Krankheit  durch  die  Wirkung  der  verschiedensten  akuten  und  chronischen  In- 
fektionskrankheiten (Diphtherie,  Angina  follicularis,  Influenza,  Typhus,  Scharlach, 
Masern,  Pocken,  Sepsis,  Puerperalfieber,  Gelenkrheumatismus,  Pneumonie,  Tuber- 
kulose, Syphilis  u.  a.,  speziell  auch  der  Lepra  und  Beriberikrankheit)  ist  ausser 
Zweifel  gestellt.  Ferner  sind  sicher  als  Ursache  von  Neuritis  anzusehen  der 
Alkoholismus  und  andere  Intoxikationen  (die  Vergiftung  mit  Blei,  Kupfer, 
Phosphor,  Arsen,  Quecksilber,  Seeale  comutum,  Kohlenoxydgas  u.  a.),  gewisse 
Konstitutionserkrankungen  (Diabetes,  Karzinom,  Gicht,  Anämie)  und  endlich  die 
Endarteriitis  chronica  und  Gravidität, 

Eine  ergiebige  Quelle  für  Neuritis  sind  Überanstrengungen  besonders  in 
der  beruflichen  Tätigkeit  („Arbeitsneuritis"  y^Aufbrauchneuritis^^.  Das  Zustande- 
kommen dieser  Art  von  Neuritis  ist  bereits  oben  analysiert  worden  und  so  das 
Auftreten  dieser  professionellen  Neuritis  bei  Schmieden,  Klavierspielern  etc.  be- 
greiflich. Häufig  ist  auch  die  Überanstrengung  das  auslösende  Moment  bei 
jenen  Neuritiden,  die  auf  dem  Boden  des  Seniums  und  von  Kachexien  und  den 
angeführten  Kon  stitutions Veränderungen,  Intoxikationen  und  Infektionen  ent- 
stehen, d.  h.  die  Neuritis  tritt  in  solchen  Fällen  zum  Teil  erst  dann  hervor, 
wenn  in  dem  geschädigten  Nervensystem  der  funktionelle  Aufbrauch  ein  stärkerer 
ist,  als  der  regelrechte  Ersatz.  So  hat  Edinger  es  wahrscheinlich  gemacht^  dass 
u.  a.  bei  den  blei vergifteten  Anstreichern  und  Schriftsetzern  die  Elektion  der 
Streck-  und  kleinen  Handmuskeln  für  die  Lähmung  von  der  starken  professio- 
nellen Anstrengung  dieser  Muskeln  abhängig  ist.  Wie  das  Zusammenwirken 
von  Intoxikation  und  Überanstrengung  in  den  letztangeführten  Fällen  die 
Neuritis  zum  Ausbruch  bringt,  so  ist  dies  wahrscheinlich  auch  beim  Alkoholis- 
nius  und  Diabetes,  bei  Infektionen  etc.  der  Fall. 

Auch  im  Verlaufe  der  Tabes  wurden  neuritische  Affektionen  in  den  peri- 
pheren Nerven  gefunden;  in  letzterer  Beziehung  ist  es  wahrscheinlich  gewonien, 
dass  die  Affektion  der  peripheren  Nerven  und  der  Hinterstränge  durch  dieselbe 
Noxe  (Syphilis,  Alkoholismus)  zustande  kommt,  welche  die  peripheren  Neurone 
bald  ausschliesslich  zentral,  bald  ausschb'esslich  peripher wärts  von  den  Spinal- 
ganglienzellen, bald  an  beiden  Orten  zugleich  schädigt  und  in  allen  diesen  Fällen 
im  Wesen  gleiche  Krankheitsbilder  hervomift.  In  anderen  Fällen  muss  auf 
schwere  Erkältungen  die  Entstehung  der  Neuritis  bezogen  werden  und  endlich 
ist  für  gewisse  Neuritiden  die  Annahme  gewisser  nicht  näher  gekamder  In- 
fektionsstoffe  unumgänglich,  deren  Wirkung  sich  in  einer  generalisierten  Neuritis 
einzig  und  allein  oder  wenigstens  hauptsächlich  äussert.  Für  die  Richtigk^t 
letzterer  Annahme  spricht  das  lokal  und  zeitlich  gesteigerte  Auftreten  der  „spon- 
tanen" Neuritis  und  das  Vorkommen  der  Krankheit  bei  mehreren  unter  den- 
selben äusseren  Verhältnissen  lebenden  Personen. 

Die  Symptome  der  uns  beschäftigenden  multiplen  Neuritis  sind  in 
der  Hauptsuche  keine  anderen  und  können  keine  anderen  sem,  als  die 
bereits  angeführten  für  die  Diagnose  der  zirkumskripten  Neuritis  gültigen, 
zumal  die  Polyneuritis  sich  in  einzelnen  Fällen  lediglich  durch  Addition 
b?Htät8-  '^'^^l^^*  Mononeuritiden  ausbildet.  Es  finden  sich  auch  liier  SensibüitätS' 
Störungen.  Störungen  aller  Art:  reissende,  kontinuierliche  oder  zu  Paroxysinen  sich 
steigernde  Schmerzen,  speziell  in  den  peripheren  Teilen  der  Extremitäten 
am  stärksten  lokalisiert,  spontan  oder  auf  Druck  auftretend,  ParäsOiesien^ 
Hyperästhesien,  Anästhesien^  Druclempfindlichkeit  de7'  Muskeln  (besonders 
bei  der  Neuritis  infolge  von  übermässigem  Alkoholgenuss).  Sehr  selten 
fehlen  Sensibilitätsstörungen  ganz,  so  bei  den  Neuritiden  nach  Diphtherie. 
Im  allgemeinen  treten  übrigens  die  Sensibilitätsstörungen  gegen  die  moUrn- 
sehen  Störungen  zurück  und  lassen  die  heftigen  sensiblen  Reizerscbeinungen, 
die  oft  im  Anfang  der  Krankheit  bestehen,  in  der  Regel  bald  nach. 
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Eingeleitet  können  die  motorischen  Lähmungen  werden 
Schwächegefühl,  Steifigkeit,  Zittern,  Wadenkrämpfe.  Bald  aber  steigern 
eich  diese  Symptome  zu  mehr  oder  weniger  ausgebreiteten  Parali^sen. 
Besonders  häutig  und  früh  werden  die  unta*en  Exb^mitäten  davon  be^ 
fallen;  namentlich  steigt,  wie  bei  der  Bleiintoxikation,  das  Peroneus- 
gebiet  die  Zeichen  der  Paralyse.  An  den  oberen  Extremitäten  erscheinen 
mit  Vorliebe  die  Strecker  der  Hand  gelähmL  In  der  Mehr  zahl  der  FüUe 
sind  nur  die  spinalefil!JeTven  ergriffen;  in  einer  kleineren  Zahl  kommen 
aber  auch  neuri tische  Affektioueu  im  Gebiete  der  ffirnneiTen  vor,  und 
zwar  hat  man  in  der  Funktion  fast  aller  derselben ,  vom  Opticus  bis 
zum  Hypoglossus,  Störungen  beobachtet,  auf  deren  Details  nicht  einge- 
gangen zu  werden  braue]  it.  Speziell  soll  nur  des  allerdings  seltenen 
Vorkommens  von  Neuritis  optica  im  Verlaufe  der  multiplen  Neuritis 
Erwähnung  geschehen,  sowie  gewisser  von  der  neuritiechen  Affektion 
des  Vagus  abhängiger  Symptome:  der  sttirJca'en  PuhfrequenZy  mit 
oder  ohne  Herzklopfen,  der  Dysphagie,  der  Dyspnoe,  des  Kehlkopf- 
spasmtis  u.  ä.  Auch  durch  Veränderungen  im  Phrenicus  kann  die 
Respirationserschwerung  bedingt  {wobei  parenchymatöse  Degeneration 
des  Diaphragma  p.  m.  gefunden  wurde)  und  der  Exitus  letalis  befördert 
werden. 

Der  Charakter  der  Lähmung  ist  derjenige  der  ^sehtafen^  Lähmung, 
in  deren  Verlauf  die  gelähmien  Mmkeln  atrophieren.  Demenisprechend 
vm ändert  sich  die  elektnscke  UrMMitm  der  Nerven  und  Mmkeln  im  allge- 
meinen im  Sinne  der  Entariimgsrmkti&n.  Doch  würde  man  fetilgehen, 
wenn  man  in  allen  Fällen  die  vollentwickelten  Zeichen  derselben  er- 
wartete. Es  finden  sich  vielmehr  alle  möglichen  Veränderungen  der 
elektrischen  Erregbarkeit  in  quantitativer  und  qualitativer  Beziehung 
von  der  Norm  bis  zur  kompletten  EaK;  bemerkenswert  ist,  dass  mehr- 
fach trotz  andauernder,  voller  Funktion sfähigkeit  der  Nerven  EaR  kon- 
statiert wurde.  Mit  dem  Zugrundegehen  der  sensiblen  und  motorischen 
Bahnen  ist  auch  eine  Abschwäcliung  oder  Vei^ichtung  der  Reße^e^  speziell 
der  Sehnmreßexe^  zu  erwarten. 

In  der  Tat  fehlen  in  der  Regel  die  PateÜarrenexe ;  sind  sie  ausnahma- 
weise  erhnlten  oder  get^teigert,  so  ht  in  solchen  FfiUen,  wie  au.^  einzelnen  Be- 
obachtungen hervorgeht,  an  au  nehmen,  dai^s  die  betreffende  Reflexbahn  von  der 
neuriciscben  Affektion  ganz  ausgespart  blieb  oder  nur  teil  weise  leilungsun  fähig 
wurde,  so  dass  die  Sehnen reflexe  erhalten  oder  vielleicht  durch  gleichzeitige  funk- 
tionelle Stömijgen  im  Rückenmark  sogar  gesteigert  erscheinen  können* 

Neben  den  Paresen  in  den  Extremitäten  ist  vielfach,  besonders  im 
Verlaufe  der  Alkoliohieuritis,  aber  auch  von  Neuritiden  anderen,  speziell 
infektiösen  Ursprungs  (nach Typhus,  Sepsis,  vor  allem  auch  Diphtherie u,a.) 
Atw^ie  beobachtet  worden. 

Zuweileu  tritt  dieselbe  stärker  in  den  Vordergrund;  namentlich  ist 
dies  bei  Potatoren  der  Fall,  wo  sich  ein  Krankheitsbild  entwickeln  kann, 
daa  der  echten  Tabes  dorsahs  gleicht  {„Fseadotahes'^  der  Alkoholiker). 
Aber  auch  bei  Personen,  die  nicht  dem  Alkoholismus  verfallen  sind, 
kajin  eine  ^neuritische  Ataxie"  auftreten»  die  im  Gegensatz  zu  den  durch 
zentrale  Veränderungen  hervorgerafenen  Ataxien  heilbar  ist, 
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Mtioni-  Begreiflich   ist   das  Auftreten  der  Ataxie  bei  der  Polyneuritis,  wenn  wir 

stornngeiL  bedenken,  dass  die  zur  Ausführung  von  koordinierten  Bewegungen  notwendige 
Intaktheit  viel  benutzter  zentripetaler  und  zentrifugaler  Leitungsbahnen  bei  der 
Neuritis  notleidet  und  mit  den  Erkrankungen  der  peripheren  Nerven,  wie  wir 
heutzutage  wissen,  stets  auch  Veränderungen  in  den  zugehörigen  Granglienzellen 
eintreten  (s.  o.  S.  3),  also  zweifellos  auch  in  den  koordinatorischen  spinalen 
Kemgruppen,  deren  Erregung  seinerzeit  beim  Erlernen  der  komplizierten  Be- 
wegungen unter  dem  Einfluss  der  Gehirnrinde  zusammengeordnet  wurde. 

Von  trophischen  bezw.  vasomotorischen  Störungen  trifft  man  bei  der 
Neuritis  die  mannigfaltigsten  Formen  an:  von  einfachen  roten  Flecken 
auf  der  Haut,  Urticaria  und  Herpes  bis  zu  Ulzerationen  und  Gangrän, 
ferner  Hautödeme,  Haarveränderungen,  Hyperplasien  des  subkutanen 
Zellgewebes,  Gelenkanschwollungen,  Hyperidrosis  u.  a.  Namentlich  bei 
den  nach  Arsenvergiftung  auftretenden  Neuritiden  hat  man  auf  die  Haut- 
veränderungen (Ödeme,  Haar-  und  Nägelausfall,  Pigfnentierungen  u.  a.) 
besonderen  diagnostischen  Wert  gelegt. 

Seltenere  Schliesslich  sei  besonders  betont^  dass  neben  den  Lähmungen  der  Eztremi- 

ymptome.  ^^^^  ^^^  denjenigen  im  Gebiete  der  Hirnnerven,  wenn  auch  selten,  Störungen 
in  der  Funktion  der  Blase  und  des  Mastdarms,  einige  Male  auch  Impotenz  in 
Fällen  beobachtet  wurde,  die  sicher  als  Neuritis  zu  diagnostizieren  waren.  Das 
Faktum  ist  insofern  von  diagnostischem  Interesse,  als  jene  Störungen  viel 
häufiger  bei  Rückenmarksleiden,  als  im  Gefolge  peripherer  Nervenerkrankungen 
angetroffen  werden  und  im  allgemeinen  ihr  Fehlen  differentialdiagnostisch  gegen- 
über symptomatisch  ähnlichen  Rückenmarkskrankheiten  verwertbar  ist  Weiterhin 
soll  erwähnt  werden,  dass,  wenn  die  Neuritis  progressiv  unter  anderem  die  Nerven 
befällt,  die  mit  dem  Akte  des  Schlingens,  der  Stimmbildung,  des  Sprechens 
und  des  Kauens  in  Verbindung  stehen,  sich,  wie  mehrfach  beobachtet  wurde, 
das  Büd  der  Bulbärparalyse  entwickeln  kann. 

Neuerdings  wurden  mehrfach  eigenartige  Psychosen  im  Verlaufe  de  Poly- 
neuritis beobachtet  Speziell  ist  es  die  zuerst  von  Korsakoff  beschriebene  Form, 
welche  relativ  häufig  mit  peripherer  Neuritis  kombiniert  vorkommt^  sich  in  Des- 
orientierung in  bezug  auf  Ort  und  Zeit,  in  einer  Schwäche  des  Gedächtnisses  für 
die  letzte  Vergangenheit  und  in  vielfachen  Erinnerungstäuschungen  äussert  und 
geradezu  als  „polyneuritische  Psychose**  bezeichnet  wurde.  Sie  ist  offenbar  der 
Effekt  gewisser  Intoxikationen  und  Infektionen,  die  in  den  meisten  Fällen  aus- 
schliesslich zur  peripheren  multiplen  Neuritis  führen,  in  einzelnen  Fällen  aber 
auch  eine  s])ezifische  toxische  Reaktion  des  Gehirns  bedingen.  Diese  letztere 
kann  für  sich  allein  bestehen  oder,  wie  gewöhnlich,  mit  Polyneuritis  kombiniert 
auftreten. 

ijoginn  und  Beginn  und  Verlauf  der  Krankheit  erfolgt  teils  schleichend,   teils 

akut  nach  Art  einer  Apoplexie  (.^Neuritis  apoplectica**)  oder  auch  mit 
Symptomen,  die  an  das  Einsetzen  einer  Infektionskrankheit  erinnern, 
mit  Fieber  bis  40®,  Erbrechen,  Schwindel,  Diarrhöen,  Icterus  u.  a.  Da- 
neben stellen  sich  dann  Erscheinungen  ein ,  die  auf  ein  Eigriffensein 
des  Nervensystems  hinweisen:  Schmerzen,  Wadenkrämpfe  u.  ä.  Ein 
Initialsymptom,  das  namentlich  bei  der  Alkoholneuritis  oft  längere  Zeit 
den  schweren  Erscheinungen  vorangeht,  ist  Kälte,  Blässe,  Vertaubungs- 
gefühl,  Kriebeln  u.  ä.  in  Fingern  und  Zehen ,  woran  sich  dann  später 
die  Lähmungen  besonders  im  Radialis-  und  Peroneusgebiet  anschliessen. 
Die  JJauer  der  Krankheit  wechselt  stark;  sie  kann  akut,  subakut  und 
chronisch  verlaufen,  in  wenigen  Wochen  oder  erst  nach  Jahren  ihren 
glücklicherweise  in  der  Regel  günstigen  Abschluss  finden. 
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So  leicht  es  ist,  auf  Grund  des  geschüderten  8yraptomeokomplexes:^^^™^1 
der  Schmerueu  und  Hyperästhesie  mit  rasch  folgender  Anästhesie ,  der 
trophischen  Störungen,   der  schlaffen  Lähmungen  mit  veränderter  elek-  ■ 

trischer  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln,  des  Fehlens  der  ReÜexe  I 

und  der  überhandnehmenden  Amyotrophie,   endlich  der  eventuell  aus-  I 

gebildeten   Anschwellung    und    Druckempfindlich keit    des    entzündeten  1 

Nerven  die  Diagnose  auf  mrkumsh'iple  Neuritis  zu  stellen  ^  so  schwierig  1 

kann  es  im  einzelnen  Falle  werden,  mit  Sicherheit  eine  Polpieuriii^  zu  1 

diagnostizieren.     Dieselbe  präsentiert  sich  nämlich  infolge  der  diffusen  1 

Verbreitung  des  Prozesses  gewöhnlich  in  einem  so  vielgestaltigen  Krank-  1 

heitsbilde ,  dass  Verwecliselungen  mit  Hirn-  und  namentlich   gewissen  I 

Rückenmarkskrankheiten  leicht  möglich,   ja  in  einzelueu  FäUen  uuver-  ^ 

meidUch  sind. 

Das  letztere  gilt  zunächst  von  der  Poliomyelitis  anterior.  Da  die 
Vorderhöraer  des  Rückenmarks  die  ersten  Ursprungsstelleu  des  peri- 
pheren Nervensystems  darstellen ,  und  die  eine  Neuritis  veranlassende 
Noxe  anerkannt  an  den  verschiedensten  Stellen  der  peripheren  Neurone,  an 
den  äussersten  Enden  derselben,  nämlich  in  den  Muskeln,  wie  weiter  oben 
in  den  Stämmen  bis  zu  den  Wurzeln  und  Ganglienaiellen  einsetzen  kann, 
eo  ist  es  selbstverständlich,  dass  auch  gelegentlich  die  Vorderhörner  von 
dem  Prozess  in  erster  Linie  betroffen  sein  können,  die  PoliomydiHB 
anterior  aho  naturgmiiiss  in  den  Kreis  de^'  nmmtisehen  Erhrankungen 
fällL  Die  in  Fällen  von  Poliomyelitis  beobachteten  Degenerationen  der 
peripheren  Nerven  und  Muskeln  und  die  folgende  Amyotrophie  sind 
selbstverständlich  eintretende  Sekundärerscheinungen,  Trotzdem  ist 
nach  dem  bis  jetzt  in  der  Nosologie  und  Diagnostik  eingelialtenen 
Einteilungsprinzip  die  Poliomyelitis  von  der  peripheren  Neuritis  zu 
trennen,  und  haben  wir  uns  die  Frage  vorzulegen,  ob  es  im  einzelneu 
Falle  möglich  ist,  dieselbe  von  der  multiplen  Neuritis  diagnostisch  zu 
unterscheiden.  In  der  Tat  ist  dies  in  einem  grossen  Teil  der  Fälle 
mÖgUcb.  Da  die  Vorderhörner  mit  der  sensiblen  Leitung  nichts  zu  tun 
haben,  m  ist  eine  eJcMmive  Erkrankung  der  Vürderhonier  ausmschUessen 
in  allen  Fiillefif  wo  die  SenMhiUtät  gesiöri  erscheint t  und  dies  isi  in  weitaus 
der  Mekrifihl  von  Erkrtmhmgen  an  Neuritis  (wefUgstens  anfangs  in  Form 
von  sensiblen  Beijserscheimmgen)  der  Falh  Weitere  differentialdiagnostisch 
für  die  Annahme  einer  Polyneuritis  gegenüber  einer  PoliomyeHtis  anterior 
in  Betracht  kommenden  Symptome  sind:  Schmerzhaftigkeit  der  Nerven- 
stämme beim  Druck  auf  dieselben ,  Beteiligung  der  Hirnnerven  an  der 
Lähmung,  Betroffensein  fuuktiotiell  nicht  zusammengehörender  Muskeln, 
üeberhafte  Nachschübe  im  Verlaufe  der  Krankheit,  deren  Prognose  ferner 
viel  günstiger  ist,  als  die  der  Pohomyelitis  anterior.  In  einzelnen  seltenen 
Fällen,  in  welchen  die  angeführten  Unterscheidungsmerkmale  grossen- 
teik  im  Stich  lassen,  hat  die  Diagnose  in  suspenso  zu  bleibem 

Letzteres  ist  noch  mehr  geboten  bei  einzelnen  Fällen  der  Lämdry- 
sehen  Paralyse.  Indem  ich  bezüglich  der  Differentialdiagnose  der  Poly- 
neuritis und  Landhy sehen  Lähmung  auf  die  Besprechung  der  Diagnose 
der  letzteren  im  Kapitel  der  Rückenmarkskrankheiten  verweise,  bemerke 
ich  jetzt  schon,  dass  der  den  Lakory sehen  Paralysen  zugrunde  liegende 
Krankheitserreger  in  einzelnen  Fällen  seine  W^irkung  lediglich  in  einer 
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Polyneuritis  äussern  kann  und  dann  auch  eine  Unterscheidung  der 
akuten  aufsteigenden  Paralyse  von  der  Polyneuritis  itn  allgemeinen  folge- 
richtig  nicht  mehr  möglich  ist  In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  läest 
aber  doch  der  Iffpisch  von  unlen  nach  oben  anfsieigende  Charakter  der 
Lähmung,  zu  der  sich  rasch  Bulhürmjmptome  gesellen,  und  das  Zurück- 
treten oder  vollständige  Fehlen  von  Schmerzen  im  Krankheitabild  eine 
Polyneuritis  ohne  weiteres  ausschliessen. 

Besser  unterschieden  ist  die  Fobpieuritis  von  der  Tabes  dorsalis. 
Die  letztere  kommt  dilTerentialdiagnostisch  in  Betracht  bei  der  sensiblen 
und  speziell  ataktisehen  Form  der  Neuritis.  Gemeinsam  beiden  Prozessen 
sind  die  Schmerlen,  Sensibilitätsstörungeii ,  die  Ataxie,  das  Erlöschen 
der  Sehnen reflexe  und  die  Augeumuäkellähmungen.  Sehr  selten  sind 
aber  bei  der  Neuritis  die  viszeralen  Krisen  und  die  für  die  Tabes  so 
charakteristischo  reflektorische  Pupillenstarre  vorhanden;  auch  fehlen  ge^ 
wohnlich  bei  der  Neuritis  die  Blasen  Störungen.  Überhaupt  ist  die  Unter- 
scheidung der  beiden  Krankheiten  in  der  weitaus  gross teo  Mehrzalil 
nicht  sehr  schwierig.  Denn  das  Bild  der  Tabes  ist  ein  abgerundetes» 
typisches,  und  die  differentialdiagnostißchen  Schwierigkeiten  sind  mehr 
kiinstlich  auf  Ausnahmesymptome  der  Neuritis  (Miosis,  Pupillenstarre  u.  ä.) 
hin  konstruiert j  als  in  praxi  vorhanden.  Für  Neuritis  spricht :  die  rasche 
Entidchlmig  der  Krankheit^  das  Fehlm  der  reflektorischen  Pupülemtarre 
tmd  des  Gürtelgefühls,  die  BmehempßndliMeit  der  Nerven  und  MugJceln, 
dus  Vormegmv  der  Schwäche  oder  gar  Läkfmmg  der  3tusheln  im  Gegen- 
satz 2U  der  bei  den  Tabeskranken  lange  erhalten  bleibenden  Muskel- 
kraft, die  rasche  tmd  frühe  EnfwicMung  von  paralytischen  Zustandm,  die 
Ami/otrophie y  die  Yermiderungen  der  elektrischen  Erregbarkeit  (das  Auf- 
treten der  KaR  im  weiteren  Sinne),  das  zuweilen  normale  Verhalten  der 
PatellarsehneiireflexB  oder  gar  eine  Steigm^ng  derselben^  das  Afißretm%  der 
KoBSAKOFF  sehen  Psgckose,  die  spezielle  Art  der  vmi  dein  ataktischen  Gang 
der  Taheskrankefi  abweichenden  Gehstörung^  Während  die  letzteren  ihre 
Beine  mit  übermässiger  Streckung  im  Knie  vorschleudern  und  mit  einer 
gewissen  Kraftentfaltung  aufsetzen,  heben  die  mit  ataktischer  Neuritis 
behafteten  Individuen,  während  der  Unterschenkel  gebeugt  bleibt,  das 
Bein  im  Ilüitgelenk  hoch  und  lassen  den  Fuss  zu  Boden  fallen,  was 
dem  Gang  etwas  Stossendes  verleiht  (Steppergang)  und  auf  Lähmungs- 
zustände  namentlich  im  Gebiete  der  bei  der  Neuritis  so  häufig  und  frtih 
befallenen  Peronei  zurückzuführen  ist.  Schwierig  wird  die  Diagnose^ 
wenn  im  späteren  Verlauf  der  Tabes  sich  Lähmungen  im  Krankheits- 
bilde entwickeln,  die  tpits  einer  Propagation  des  Prozesses  auf  die  vor- 
deren Teile  der  grauen  Substanz  des  Rückenmarkes,  teils  einer  Kompli- 
kation mit  peripherer  Neuritis  ihre  Entstehung  verdanken;  in  beider 
Fällen  macht  sich  die  EaR  geltend.  Während  die  Grundsymptome  der^ 
Tabes  weiter  fortbestehen,  können  sich  die  neuritischen  l^hmungen 
zurück  bilden  und  dadurch  ihren  Charakter  als  Komplikatiün  der  Tabes 
erweisen»  Schliesslich  sei  angeführt,  dass  eine  NeuriMs  optica  im  Ver- 
laufe der  multiplen  Neuritis  auftreten  kann^  während  bei  der  Tabes  die 
Optikusveränderung  in  einer  doppelseitigen  Sehnervenatrophie  besteht. 
Das  Vorwiegen  der  vasomotorischen  Störungen,  die  relative  Seltenheit 
der  Blasen-  und  Mastdarmstörungen  u,  a.   bei  der  Neuritis,   im  Gegen- 
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sate  zur  Tabes,  siDd  unsichere  differentialdiagnostisehe  AnlialtspUBkte. 
Eber  kann  der  Umstand,  dass  bei  Neuritis  (spexielt  bei  der  Alkoholiker- 
iieuritia  durch  EotKiehuiig  des  Alkohols)  oft  eine  rasche  Kückbilduug 
der  Öymptoiiie  eintreten  kann,  bei  der  Tabes  dagegen  der  Prozess  jeder 
Thempio  trotzt  und,  wenn  auch  mit  Remissiunen  verlaufend,  einen 
€3£qui8iten  progressiven  Charakter  hat,  bei  der  Differentialdiagnose  mit- 
ver^'ertet  werden. 

Auch  SfHntfomijeUe  kann  differeiUialdiagn ostisch  in  Betracht  kom* 
nien  wegen  der  beiden  Krankheiten  gemeinsamen,  vasomotorischen 
Störungen,  der  Anästhesie,  der  Amyotrophi©  mit  EaR  und  Aufhebung 
der  Sehuenretlexe.  Indessen  fehlen  bei  der  Syringmmjdw  die  für  die 
Neuritis  so  charakteristischen  sensiblen  Keilserscheinungen,  die  Dmck- 
empfindiichkeit  der  Nerven  und  Muskeln,  und  andererseits  ist  der  für 
die  Syringomyelie  (wenigstens  in  ihren  Anfangsstadien)  pathognostiscb« 
Typua  der  Empfindungslähmung  —  Analgesie  und  Thermoanästhesie  neben 
relativ  besser  erhaltenem  Tastgefüld  —  bei  der  Polyneuritis  (selbst  wenn 
bei  ihr  in  seltenen  Fällen  partielle  Empfinduugslähniungen  vorkommen) 
wohl  nie  so  rein  ausgeprägt »  vci^i  bei  der  Syringomyelie.  Näher  auf 
die  DilTerentialdiagnose  der  letzteren  einzugehen,  bevor  ihre  Diagnose 
eine  spezielle  Besprechung  gefunden  hat,  dürfte  sich  nicht  empfehlen» 
wie  ül)erbaüpt  in  betreff  der  Details  der  Differentialdiagnose  zwischen 
der  Neuritis  und  den  einzelnen  Rückenmarkäkratikbeiten  auf  das 
Kapitel  der  letzteren,  wozu  wir  sofort  übergehen,  verwiesen  werden 
mues. 

Schliesslich  sei  betont,  dase  ein  wichtiges  Hilfsmittel  für  die  Dia- 
gnose der  Neuritis  in  den  ätiologischen  Anhaltspunkten  gegeben  ist; 
sie  können  die  Diagnose  wesentlich  stützen.  Allerdings  halte  ich  es 
nicht  für  richtig,  vom  äliologischen  Standpunkte  aus  besondere  Formen 
der  Krankheit,  also  eine  Alkoholneuritis,  Blei-,  Arson-.  Kohlenoxyd- 
neuritis,  eine  tuberkulöse,  Di|ihtherie-,  Puerperaluenritis  etc.  aufzustellen 
und  dieselben  in  symptomatologischer  Hinsicht  voneinander  zu  trennen; 
die  Diagnose  der  Neuritis  kann  dabei  nichts  gewinnen!  Aber  der 
Nachweis,  dasa  Potatorium,  eine  Infektionskrankheit,  eine  Blei-  oder 
Arsen  Vergiftung  usw*  dem  Beginn  der  Krankheit  voranging ,  wirft 
wenigstens  ein  nicht  zu  unterschätzendes  Gewicht  für  die  Diagnose  der 
Polyneuritis  in  die  Wagschale,  und  man  darf  sich  mit  der  Diagnose 
Neuritis  nie  begnügen^  ehe  man  sich  bemüht  hat,  die  Ätiologie  des 
einzelnen  Falles  klar  zu  legen.  Auch  die  Verwertung  der  thmapeuiischtn 
Erfolge  kann  mit  zur  Diagnose  der  Neuritis  verhelfen,  die  im  Gegensatz 
zu  den  unter  einem  ähnlichen  Bilde  verlaufenden  Erkrankungen  des 
Zentralnervensystems  gewöhnlich  der  Heilung  fähig  isL 
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d8  Diagnose  der  Krankheiten  des  Rackenmarks. 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Rückenmarks. 

Die  Diagnose  der  einzelnen  Rückenmarkskrankheiten  hat  sich  in 
den  letzten  drei  Jahrzehnten  in  ungeahnter  Weise  erweitert  und  ver- 
feinert. Von  den  früher  gekannten  Krankheitsbildern  sind  zahlreiche 
Symptomenkoraplexe  als  besondere  Rückenmarkskrankheiten  abgetrennt 
worden;  ob  mit  vollem  Recht,  muss  vorderhand  dahingestellt  bleiben. 
Denn  schon  bei  Beschreibung  der  Diagnose  der  Polyneuritis  haben  wir 
gesehen,  wie  grosse  Vorsicht  in  der  Deutung  gewisser  Krankheitsbilder 
als  Rückenmarkskrankheiten  geboten  ist.  Aber  auch  im  allgemeinen 
können  wir,  wenn  von  dem  Prinzip  ausgegangen  wird,  dass  nur  sicher 
kontrollierbare  und  bestimmt  abzugrenzende  pathologisch-anatomische 
Veränderungen  für  die  Aufstellung  selbständiger  Krankheiten  mass- 
gebend sein  dürfen,  uns  der  Einsicht  nicht  verschliessen,  dass  gerade 
im  Kapitel  der  Rückenmarkskrankheiten  keineswegs  immer  mit  der 
nötigen  Reserve  diagnostiziert  wird. 

Bei  dem  meist  langsamen,  oft  Jahrzehnte  dauernden  Verlaufe  der  Rücken- 
marksaffektionen geht  eine  gewisse  Zahl  von  Fällen  aus  der  Beobachtung  des 
einen  Arztes  in  diejenige  des  andern  über;  man  diagnostiziert  nach  dem  heutzu- 
tage üblichen  Schema,  hat  vielfach  keine  Gelegenheit,  die  Richtigkeit  der  Dia- 
gnose durch  die  Obduktion  zu  kontrollieren  und  wiegt  sich  unvermerkt  in  den 
Glauben  ein,  dass  an  der  Richtigkeit  der  Diagnose  nicht  zu  zweifeln  sei.  In- 
dessen auch  diejenigen  Fälle  von  Erkrankungen  des  Rückenmarks,  die  zur  Ob- 
duktion kommen  und  während  des  Lebens  der  betreffenden  Kranken  längere 
Zeit  mit  Sorgfalt  und  voller  Sachkenntnis  untersucht  wurden,  sind  nur  zum 
kleinen  Teile  geeignet,  unsere  allgemeinen  diagnostischen  Kenntnisse  zu  fördern. 
Es  genügt  heutzutage  nicht,  die  makroskopischen  anatomischen  Veränderungen 
in  verschiedenen  Rücken  mark  s(|uerschnitten  festzustellen;  so  gewonnene  Befunde 
haben  in  bezug  auf  die  Kontrollierung  der  Diagnose  und  die  Aufstellung  all- 
gemeiner diagnostischer  Schlüsse  fast  gar  keinen  Wert.  Vielmehr  muss  in  jedem 
einzelnen  Fall  der  Prozess  auf  den  Gang  seiner  Entwicklung  und  Ausbreitung 
genauestens  geprüft  werden,  und  die  mikroskopische  Untersuchung  zahlreicher 
Schnitti)räparate  nach  den  heutzutage  üblichen  besten  Methoden  —  von  einem 
in  derartigen  Unt^Tsuchungen  sehr  geübten  Beobachter  —  der  schUesalichen  Be- 
urteilung des  Falles  vorangehen.  Aber  auch  bei  Erfüllung  aller  dieser  Voraus- 
setzungen wird  sich  der  skeptische  Diagnostiker  in  nicht  wenigen  Fällen  sagen 
müssen,  dass  die  gefundenen,  oft  höchst  komplizierten  anatomischen  Verfinde- 
rungen  im  Rückenmark  nicht  genau  den  Symptomen  entsprechen,  die  er  während 
des  Lebens  des  Kranken  als  Substrat  für  die  funktionellen  Störungen  von  aeiten 
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des  Riickeniuarks  vorausgesetzt,  batte.  Unter  keinen  ümatÄnden  ist  es  gestattet, 
sich  bei  der  Obduktion  damit  zufrieden  zu  geben,  dasa  unter  anderem  auch 
diejenijreu  Absehniite  des  liückenmarka  erkrankt  gefunden  wurden,  die  man 
während  dea  Kran kbeits Verlaufes  als  ijathologlsrh  vemndert  angenommen  hatte, 
in  Fällen^  wo  zugleich  andere  Partien  des  Rücken  mar  ks,  die  nach  der  Diagnose 
als  intakt  erwarlet  wurden,  niiterkrnnkt  sind.  Und  das  letztere  musB  ak  ein 
nicht  eehener  Fall  bezeichnet  werden^  wie  jeder  zugeben  wird,  der  nicht  vor- 
eingenommen von  der  eigenen  Diagnose  an  die  Sek lionsresul täte  herantritt 

Wären  unsere  Kenntnisse  über  den  Verlauf  und  die  Bedeutung  der 
speziellen  Faserbahnen  im  Rückenmark  schon  weiter  vorgeschritteti,  so 
würden  unsere  Diagnosen  der  Rückenmarkskrankheiten  auf  einem  viel 
sichereren  Boden  stehen.  Indessen  ist  doch  eiuiges  unbestritten  fest* 
gei^telll,  vieles  mindestens  sehr  wöhrsclieinlich  geworden.  Wir  sind  da- 
her berechtigt,  die  spezielle  Diagnose  wenigstens  so  zu  formulieren,  dass 
nach  der  Alteration  gewisser  mit  bestimmten  Bezirken  des?  Rückenmarkes 
in  Konnex  stehenden  Funktionen  zu  scldiessen,  spezielle  Abschnitte  des 
Rückenmarks  im  einzelnen  Falle  an  der  Erkrankung  Vorzugs  weise  be- 
teiligt sind.  Ich  rate  dem  gemäss  bei  der  Diagnose  sich  zwar  im  grossen 
und  ganzen  an  die  heutssutage  differenzierten  einzelnen  I^'ormen  der 
Rückeumarkserkrankungen  y.n  halten,  bei  Abweichungen  von  dem  ge^ 
wohnlichen  Bilde  aber,  auch  w^enn  dieselben  unbedeutend  sind,  keine 
spexiaUsierte ,  sichere  Diagnose  zu  machen,  viehnehr  dieselbe  so  zu 
stellen,  dass  in  derselben  nur  die  besondere  Beteitignng  gewisser 
Rücken marksbezirke  hervorgehoben  wird,  also  beispielsweise  ^Rücken* 
markssklerose  mit  besonderer  Affektion  der  Fyramidenseitenstrang- 
bahnen"  u.  ä.  Man  wird  bei  diesem  Vorgehen  allerdings  zu  weniger 
genauen  Diagnosen  kommen,  aber  auch  vor  Enttäuschungen  am  Sek- 
tionstisch mehr  behütet  sein.  Eine  wichtige  allgemeine  Regel  beini 
Diagnostizieren  von  Rückenmarkserkrankungen  ist  meines  Erachten s, 
die  einzelnen  Krankheitserscheinungen  dann,  wenn  sie  nicht  genau  mit 
den  Symptomen  einer  bekannten  Rückeunmrkskrankheit  stimmen,  uicbt 
in  den  Rahmen  einer  solchen  mit  Gewalt  einzuzwängen.  Das  wesent- 
lichste Erfordernis  aber  für  jeden,  der  in  der  Diagnose  auf  diesem  Ge- 
biete eine  feste  Stellung  gewinnen  will,  ist,  sich  Kenntnis  zu  ver- 
schaffen von  dem,  was  gegenw^ärtig  über  die  anatomische  Struktur  und 
die  funktionelle  Bedeutung  der  einzelnen  Rückenmarksteile  als  fest- 
stehend oder  wahrscheinlich  gilt  Erst  damit  wird  die  wünschenswerte 
Selbständigkeit  in  der  oft  recht  schwierigen  Diagnose  dieser  Krankheiten 
gewonnen.  Ehe  wir  an  die  Besprechung  der  Diagnose  der  einzelnen 
Rückenmarksaffektionen  gehen,  wollen  wir  daher  eine  gedrängt«  Über- 
sicht über  den  heutigen  Stand  der  Anatomie  und  Physiologie  des  Rücken- 
marks geben* 


Anatomisch-physiologische  Einleitung, 

Das  Rucken  mark  beeteht  bekanntlich  aus  2  auf  Quersidinitten  schon 
makroskopisch  leicht  unterscbeiU baren  Substanzen,  der  weiB&en  und  der  grauen 
BubBtanz.  Die  weisse  Substanz  uniBchlio^^t  die  zentralgelegene  gmiie  Substanz 
ringsum  und  tritt  vom  oberen  Lendenmark  an  abwarte,  im  Gegensatz  zu  den 
oberen  Ab&chnittau   des  Rückenmarks,   gegen   die   graue  Bubdtanz   immer   mehr 
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zurück.  Sie  wird  durch  2  mediane  Längsspalten  (Fissura  longit.  ant  und  post.) 
in  eine  rechte  und  linke  Hälfte  getrennt.  Verbunden  sind  die  beiden  Hälften 
des  Marks  überhaupt  durch  das  Mittelstück  der  grauen  Substanz  —  die  Kom- 
niiäsur,  die  ihrerseits  durch  den  Zentralkanal  in  eine  vordere  (Com.  ant.  s.  alba) 
und  eine  hintere  (Com.  post.  s.  grisea  sensu  strictiori)  geschieden  wird.  In  beiden 
werden  namentlich  gegen  den  Grund  der  Medianfissur  hin  massenhafte  trans- 
versale (von  beiden  Rückenmarkshälften  kommende  und  auf  die  entgegengesetzte 
Seite  hinüberkreuzende)  Nervenfasern  angetroffen,  über  deren  Verlauf  und  Pro- 
venienz weiterhin  ausführlich  die  Rede  sein  wird.  An  den  zwei  seitlichen  durch 
die  Kommissur  verbundenen  Teilen  der  grauen  Substanz  (Säulen)  unterscheidet 
man  beiderseits  die  dorsalen  und  ventralen  Enden  als  das  schlankere  Hinter- 
hom  und  das  dickere  Vorderhom,  an  dessen  dorsalem  lateralen  Teil  das  im 
Zervikal-  und  oberen  Dorsalmark  starker  ausgeprägte  Seitenhom  sich  findet. 
lü  dem  Winkel  zwischen  Seitenhorn  und  Hinterhorn  liegt  besonders  im  Zervikal- 


Fig.  22. 

OrientieraDgsansicht  des  Rückenmarksqaerschnittes. 


mark  netzförmig  angeordnete  graue  Substanz  zwischen  den  weissen  Fasern  des 
Seitenstranges  (processus  reticularis).  Man  differenziert  in  der  grauen  Sub- 
stanz zwei  Nuancen  derselben:  die  spmigiüse  und  die  gelatinöse.  Erstere  bildet 
die  Hauptgrundlage  der  Säulen;  diese,  die  gelatinöse  Substanz,  umgibt  wie  ein 
Mantel  die  hintere  und  zum  Teil  auch  die  seitliche  Fläche  der  hinteren  Säule 
{Substantia  gelatinosa  Rolandi). 

Durch  den  Ein-  und  Austritt  der  Rücken marksnerven wurzeln  zerfällt  die 
weisse  Substanz  in  je  3  Stränge:  den  Vorder-,  Seiten- und  Hinterstrang,  weldier 
letztere  noch  in  2  Abteilungen,  in  eine  mediale  und  laterale  (den  GoLL  sehen 
und  Bürdach  sehen  Strang)  geschieden  wird. 

In  den  genannten  Strängen  verlaufen  die  gesamten  longitudinalen  Fasern 
des  Rückenmarks  und  zwar  in  bestimmt  gesonderten  Bündeln,  welche  verschie- 
dene funktionelle  Bedeutung  haben.  Zu  letzterer  Annahme  sind  wir  berechtigt 
teils  durch  klinische  Erfahrungen  (durch  die  von  Türck  entdeckte  sekundäre 
Degeneration  gewisser  Rückenmarksfaserzüge  bei  Erkrankung  gewisser  Hirn- 
partien),  teils  durch  die  Resultate  von  Durchschneidungs versuchen,  teils  endlich 
durch  die  Beobachtung,  dass  die  verschiedenen  Faserzüge  des  Rückenmarks 
während    der  Embryonalentwicklung   zu   verschiedenen   Zeiten   ihr  Nervenmark 
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erhalten  (FLECHeiG).  Man  pflegt  dementöprechend  heutzutage  folgende  speiiellej 
funktionell  unti  eutwiükluDgsgescbichÜich  znsixmmQiigehonge.^Fasersirüng^j/stemt^^ 
in  den  Vorder-,  Seiten-  und  Hin terat rängen  zu  unterscheiden  (s.  Fig.  22)i 

im  Hintersirang :  die  äusseren  —  Keil-  (Burdacd  sehen)  Stränget 
die  inneren  —  f^arten  (G oll  sehen)  Stränge. 

Von  diesen  Haupte  trän  gen  mugs  noch  ein  kleiner 
halbmondförmiger,  der  hinteren  Kommissur  anliegender 
Beiirk  der  HinterÄtrange  als  ^^ventrnles  Feld"  derselben 
unterschieden  werden  (Fig.  22  v.  F.).  Dasselbe  scheint 
ein  eigenes  Fasersyfttem  tu  enthalten,  da;*  bei  sonstiger 
Erkrankung  d€*r  Hinterstränge  Yon  der  Degeneration 
konstant  ausgej^part  bleiben  kann.  Ferner  hat  man  im 
oberen  imd  mittleren  Teil  de«  Rückenmarkes  auf  der 
Grenze  v^on  GoLLschem  und  Burdach  schem  Btrang 
eine  schmale  Zone  von  absteigenden  Fasern  zu  unter- 
scheiden, die  mit  den  Fasern  des  Ventralfeldes  zusammen 
auf  dem  Querschnitt  eine  kommaartige  Figur  bilden 
(»,ScHULTZEschc3  Komma"  s.  Fig.  23  B.  103), 

im  Seüenstrang:  die  Pt/ramidenstranffbahnmii 

die  au  der  Peripherie  des  Seiten  Stranges  gelegenen,  die 
grosste  Länge  derselben  einnehmenden  stihmalen 
„  (Hein  hh'fismienslrangbahnen''  (Tractuä  cerebello- 
flpintdes  dorsales): 

die  nach  vorne  hin,  d.  L  ventral  von  der  Kleinhirn- 
seitensirangbahn  gelegenen  GowEi^^eheu  Bündel 
[Tractus  cerebello-spinaled  ventrales  s.  anterolaie- 
mies)  i 

die  übrigbleibenden  Reste  des  Sei  tan  Stranges,  die  ,,Sei7efi- 
stranqgrundbündel*';  die  an  die  graue  Substanz 
angrenzende  Partie  wird  speziell  als  tfOreiizschichP* 
bezeichnet. 

im  Vorder$irang :  die  Pgramidenmrderslrangbohnen  (innerste  neben  der 
Fissora  longit.  auterior  gelegene  Partie  des  Vorder- 
etmnges); 

die  restleren  den  Teile  des  Vorderstrange^,  die  ..Vorder- 
stranggrundbündel*\  In  den  Vorderseitenstrang- 
restcn  (i,  e.  den  Grundbundeln  der  V-  und  S-striinge) 
verlaufen  ausser  kurzen  intexsegnientalen  Bahnen 
lange  aufsteigende  Fasern  (die  gekreuzten  sensiblen 
aus  den  Strangzellen  stammenden  Bahnen  K.  Ord- 
nung s,  u*  Fig.  23);  aber  auch,  wie  neuerdings 
festgestellt  wurde,  absteigende  aus  dem  Miltelhirn, 
der  MO  und  dem  Kleinhirn  zentrifugal  verlaufen- 
den Fasern. 

An  dieser  Einteilung  der  Slrfiuge  in  einzelne,  funktionell  differenzierte 
Strange jsteme  festzuhalten,  ist  im  Interesse  der  Diagnostik  der  Rückenmarks* 
krajikheiten  geboten,  nicht  nur  weil  gewiiae  Krankheiten  sich  anatomisch,  wenig- 
stens hauptsächlich,  auf  bestimmte  Btrangsy steme  konzentrieren  (sog,  „System- 
erkrankungen**), sondern  auch  weil  an  der  Hand  dieser  Einteilung  die  Analyse 
der  Leitungsfunktionen  der  weissen  Substanz  wesentlich  erleichtert  wird,  und 
ihre  Bedeutung  zu  klarerem  VerstFuidnis  gebracht  werteten  kann. 


U)2 


Diagnost  der  Krauklieiten  dm  Rückanmarks, 


^V    if'S^bfl  ^^^^  ^^^  mikroshopüchen  Bau  des  Rückenmarks  betrifft,  so  ist  zunächst 

verbiii'    zu  bemerken,  dass  die  weisse  Sulistanz  aus  markhaltigen,  zentripetsl  und  zetilri* 

IuiuM.     fugßl   leitenden  *    lon^itudinal   verlauf  enckn   NervenfaBern    bestellt,    währeud    die 
gt^aue  Substanz  ein  feines  Gewirr  mark  haltiger  und  mark  loser  Nervenfasern  und 
^  muliipolare»  versebieden  grosse  Ganfiiief) seilen  enthält.    Die  letzteren  finden  i?ich 

H  teile   s^rstreut  (im  Vorder*  und   Hinterhoni    und,   wie    neuerdin^^s  nachge wiegen 

H  werden  konnte,  auch  in  der  Rolani>o  sehen  Substanz),  teils  zu  grösseren  Gruppen 

H  zusammengehäuft.     Die    zwei    liauplgruppen    pind    im  Vorderborn    (motorische 

H  Zdlerij  Vorder horfiganfflien zelten)  und  iju  medialen  Teile  des  Hinterhomes  gegen 

H  die  graue  Kommissur  hin  gelegen   (CLAKKEäche  SäuicUi   Ck>luninae  vesieulareäi). 

H  Als  SiUlzgeriMe   für   die  Nervenelemente   dient  einesteils  das   aus  der   {biode- 

H  gewebigen)    Pia   mater   in    die  weisse  Substanz   eincIrmgY^ide    und   auf  diese  be- 

H  achrankte  Bindegewebe,  das  eine  Sonderung  der  Nerven liij^erii  der  weisaem  Sub- 

H  stanz  in  verschiedene  Bündel  zustande  bringt,  anderen  leils  die  Neuro(/lia,    Die- 

H  selbe    findet   sich   als  Kittsubstanz   zwischen    den    einzelnen    Nervenfasern    und 

H  £  wischen   solchen    und    den    Ganglienzellen   und    enthRlt   ^ternforniig   veras  leite, 

H  kernhaltige  Zellen    (die   GliazeUen);    eine   i?tärkere  Anhäufung  von   (hornartiger) 

P  Gliasubstanz  findet  sich  in  der  Umgebung  des  Zentralkanales,   am    spärlichsten 

werden  die  Gliafasern  in  der  Substanlia  gelatinosa  Kolnndi  angetroffen, 
^owÄitudl*'^  ^^^^  ausserordentlicher  Bedeutung  für  die  Pbysiologiet  wie  für  die  Pathologie 

n^iija  ijät  die  spezielle  Verlaufsweise  der  Nervenfasern  im  Kücken  mark  und  das  ana- 
thrcr  KoiiA^  tomii*cbe  Verhalten  der  Nervenzellen  und  ihrer  nervösen  ForlsiUze,  worüber  vor 
teraUMi.  j^u^^i  die  Untersuchungen  von  Golgi,  Ramon  y  Cäjal  und  Koellikee  an 
Embryonen  und  Neugeborenen  besseren  Aufschluss  gegeben  haben.  Die  wich- 
tigsten Resultate  derselben  sind  in  der  folgenden  Darstellung  niedergelegt,  in 
der  ich  mich  speziell  an  die  Angaben  meines  unvergesalicben  vaterlichen  Freundes 
Ai-BERT  VON  KoELLfKEH  gehalten  habe. 

Nachdem  die  hinter&n  (•iensiblen)  Wur^eiftisern  leicht  aufsteigend  in  das 
Mark  eingetreten  sind,  ziehen  sie  gegen  den  Hinlerstrang  und  die  aussen  an  deq 
Subst  gelatinosa  gegen  die  Sei teui^l ränge  hin  gelegene  Randzone  der  Hinter-^ 
hörner  (Koellikek);  sie  teilen  sich  nun  so,  dass  sie  sich  in  je  zwei  Fasern 
spalten,  von  welchen  die  eine  aufwärf^ä*  die  andere  abwärts  strahlt.  Die  fi6- 
sieigenden  Fasern  biege  15  nach  kürzerem  oder  längerem  Verlauf  später  zweifels- 
ohne alle  in  die  graue  Substanz  ein ;  von  den  auf  steig  fanden  dagegen  biegt  zwar 
ein  kleiner  Teil  nach  kurzem  Verlauf  in  den  Hintersträngen  auch  in  die  graue 
Substanz  ab  („kurze  Bahnen*'),  der  püsste  Teil  dagegen  steigt  in  den  Hinler- 
stran gen  zur  Medulla  oblongata  auf  (Fig,  23),  In  den  Hinterstrangen  kommen 
sie  ao  zu  liegen,  daas  die  unten  eingetretenen  Fasern  von  den  weiter  oben  ein- 
tretenden nach  innen  und  vorne  geschoben  wenlen,  die  aus  den  unt<aien  Teilen  , 
des  Korpers  stiinimenden  Fasern  also  in  den  oberen  Partien  des  Rücken markea,J 
nicbt  mehr  in  den  BüRdäch sehen,  sondern  in  den  Goll  sehen  Strängen  liegen. 
Ausser  diesen  am  meisten  medial  eintretenden  Fasern  der  hinteren  Wurzel 
(Fig.  23,  1),  die,  wie  l>emerkt>,  in  den  Hinter^^träugen  direkt  aufeteigen,  ohne 
mit  Zellen  in  Verbindung  zu  treten,  zweigen  sieh  andere  Fasern  ab,  die,  statt 
medial  wärts  in  die  Buhdach  sehen  Strange,  lateral  war ts  sich  wenden  (Fig,  23,  2), 
das  Hinterhorn,  ebenfalls  ohne  an  Zellen  heranzutreten,  durchqueren  und  im 
Selteji Strang  speziell  in  dessen  Greiizsebicht  weiterziehen.  Alle  diese  &etmblen 
Slrangfasern  geben  in  ihrem  hngitudinfilisn  Verlauf  fetne  Seitenästcheti^  ,ff(ol- 
lülETideW  (Ramü??,  Koelliker)  ab,  die  quer  in  die  gniue  Substanz  der  Hinter- 
hörner  eintreten,  sich  in  letÄterer  fein  verteilen  und  an  verschiedtaien  Stellen 
der  grauen  Substanz:  im  Hinterborn,  namentlich  auch  in  den  Clärke scheu 
Säulen,  sowie  auch  im  Seiten-  und  Vorderhorn  derselben  Seite  (Reflex kollateralen 
der  sen&iblen  Wurzeln,  Fig.  23  hrc)  frei  enden.  In  besonders  grosser  Zahl 
finden  sich  diese  Endigungen  und  Verästelungen   in  der  Grenzgegend   zwischen 


Anaiomisefa-plijsiologiscb«  Einl^itim^. 


SulüL  gdalliioaa  and  spougbsa  uod  in  den  Clark£  scheu  Bäuleiip  an  wddiaii 
bddefi  SldJen  m  dmeii  dicbten  feinen  Fa^rfik  bilden.  Die  longitudindla^ 
Fmmn  der  Vatdfr-  tflld  Seümstränffe  biegen  unteT  rechten  Winkeln  iti  die 
gime  SobeiftQX  ein«  um  in  der^lben  ihr  Ende  mi  Hoden.  Sie  E«fkdbeiitaef«ii 
ttM»  mmirifmgGd  leiteade  Bahnen  (I^raniidejibahiien),  die  sich  in  der  gntnen 
8tibstftiti  mler  TeristelD,  teib  zeniripeUih  Fai^rniassen«  die  von  Zellen  der 
gmnen  BtibstAnz  entsprio^n  und  in  den  Vordei^eiten^trangen,  wie  in  deo  Kkio- 
himseiten^üüngea,  nach  oben  ziehen.  Wie  die  sensiblen  Längslttesi,  acfaeüieQ 
auch    aUe  Ungsfafem   der  Seiten-  und  VorderitiftQge  KoBQiendm    nach   dir 


Fti:.  tn. 

Schema   Jfö  ?crUure£    '^c'r  Stemn^tnitm,     KoH»t«raleu    und  Ner^enfartsätx«  im  RüekenmariE»- 

i]nerscbmtl«  qscIi  KofiLLtVBR. 

§g  SpIüätgftDflioD,  §wf  sensible  Wur£elf«scr.  mir/'  uiAtorifidie  Wurcelfaeer.  p^  PymnideD' 
8elteiistrnng£iis«r.  ptf  l*j'rmiii<leD¥orderstnmgfM«r.  vhf  Y^ntnile«  Hintcrstratigfi^ld,  sk  ScnrLTlK* 
fecbe«  Komioji.  t  Ventrmlfeld,  gr  GreoisKhidit.  ii  Slmigxellea.  sc  £«Dsib]e  KoDut^rile  tu 
deti  StiianjG^zeJ  leo  {»m\  und  dpn  CLAKK£9chen  SHtileu  {er).  Are  seufilbie  KoUsieraTe  »a»  deiu 
EintersirBttg  tu  dco  VordcrrfaorüzellffU  (Itcfl^ikollaiprale).  trc  Seitensirangreflexkollaierale. 
kff  Kleitihirii«eiten.'^triingfiiser.  Jbr  KJeiDhiniieitctistran^otlAlemle.  th  Teilung  d«r  blntorpii 
Wur£elfiis«ru  in  cinpii  anfsteigendifo  uod  einen  «b$ teigenden  Alt,  die  den  HioVefitT^gexi  akh 
•oschljea&eo,  t.  direkt  in  dtn  Htnteniraug  eintreTenUe  Tmmm,  2,  direkt  in  die  GrentsoMcht 
de«  SpitenHtranges  zieheDde  Fuem. 


frrauen  Substanz  hin  abzugt^^ben.  Die  SeihnstrangkoUattrafen  xiehen  teils  In 
die  Hinter^äulen,  teils  in  die  Vorderhorrjer  tu  den  motortijchen  ZeUenhaufen, 
ti.4b  kreuzen  &ie  durch  die  C^mmtMura  anterior  iind  vielleicht  auch  durch  die 
Commisaura  posterior  nach  il^r  entgegengesetzten  Berte  hinüber*  Die  Vordet' 
StrangkoUaieralen  verlaufen  tiüe  rückwiirts,  zum  Teil  kreuzen  sie  eich  in  der 
Ck)mmiäSLLra  tüba,  zum  Teil  gehen  eie  direkt  ge^n  das  Vorder*,  Seiten-  und 
Hiiiterhorn.  Wichtig  hU  da^*  die  Hollateraten  der  Sirong fasern,  iiiogeu  sie 
gtammeo,  woher  iie  wollen,  aber  ebentio  auch  die  in  die  graue  Substanz  um- 
biegenden Strangfiisern  selbst,  alle  ein  und  dieselbe  Art  der  Endignng  zeigen. 
Nach  vielfacher  Vera.Htelung,  wodurch  ein  nctÄiirtige!^  Gewirr  von  feinsten  Nerven- 
fai<>rchen  entsteht,  laufen  die  Koliatenden  lu  feine  ^fEndbäumchm'*  auü.  Dr 
selben   bestehen    aus   zahlreichen  kurzen,    die  Nervenzelhn  dicht  umspinmnd 
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Zweigchen.  Nach  Ramon  y  Cajal  und  Koelliker  treten  die  Bäwrnchen  mit 
den  Zellen  nie  in  direkte  Verbindung,  und  ebensowenig  finden  sich  irgendwo 
Anastomosen  zwischen  nebeneinander  liegenden  Kollateralen  oder  den  End- 
zweigen. 

Nerven-  DJe  Nervenzellen  der  grauen  Substanz   stellen   nach  ihrem  anatomischen 

deren     Verhalten  und   ihrer  physiologischen  Bedeutung  wesentlich  verschiedene  Gebilde 

FortsntEe.  ^^^     ^^^  ^^^^  Unterscheiden: 

1.  Wurzelzellen,  d.  h,  Nervenzellen,  deren  Achsenzylinderfortsätze  in 
Wurzeln  (und  zwar  teils  in  die  vorderen,  teils  in  die  hinteren  Wurzeln)  gehen: 
a)  die  in  die  vorderen  Wurzeln  tretenden  Neuriten  kommen  beinahe  immer  un- 
verästelt  direkt  aus  den  motorischen  Wurzelf asem,  diesen  den  Ursprung  gebend 
dadurch,  dass  sie  sich  als  Achsenzylinder  derselben  mit  einer  Markscheide  um- 
geben (Fig.  23  mwf)\  b)  die  in  die  hinteren  Wurzeln  gehenden  (von  Zellen, 
die  mehr  im  dorsalen  Teil  des  Vorderhornes  gelegen  sind,  entspringenden)  Fort- 
sätze sind  wahrscheinlich  als  sympathische  Nervenfasern  anzusprechen  (Fig.  2bcff 
S.  108). 

2.  Eine  zweite  Art  von  Nervenzellen,  welche  die  Hauptmasse  der  Nerven- 
zellen der  grauen  Substanz  bilden,  sind  die  Ursprungszellen  von  Strangfasem, 
die  nStrangzellen^',  neuerdings  auch  „Bahnzeiten*^  genannt.  Es  sind  dies  Zellen, 
um  die  sich  Hinterwurzelfasem  verästeln  und  deren  Neuriten  in  die  weisse 
Substanz  übergehen  und  zu  Längsfasern  der  Stränge  werden  (Bahnen  zweiter 
Ordnung);  und  zwar  scheinen  speziell  Vorder-  und  Seitenstrangfasem  solche 
Ausgangszellen  in  der  grauen  Substanz  zu  besitzen.  Zu  den  Bahnzellen  ge- 
hören die  meisten  Zellen  in  den  Hinterhörnem,  namentlich  auch  die  in  letzter 
Zeit  nachgewiesenen  Zellen  in  der  Subst.  gelatinosa  Rolandi  und  die  Zellen  der 
Clark  Eschen  Säulen. 

3.  Als  dritte  Art  von  Nervenzellen  werden  Zellen  angetroffen,  Assoziations- 
zellen, deren  nervöse  Fortsätze  in  die  Vorder-  und  Seitenstrange  übergehen  und 
sich  hier  in  einen  auf-  und  absteigenden  Ast  teilen,  der  nach  kürzerem  oder 
längerem  Verlauf  wieder  in  das  Grau  zurückkehrt  und  an  andere  Ganglienzellen 
herantritt.  Solche  aus  dem  Grau  stammende  und  in  dasselbe  wieder  zurück- 
kehrende Fasern  werden  als  „ewc/o^enc"  Fasern  des  Rückenmarks  bezeichnet; 
sie  sind  geeignet,  verschiedene  Höhen  der  grauen  Substanz  untereinander  funk- 
tionell zu  verbinden.  Hierzu  rechnet  man  u.  a.  auch  die  Fasern,  welche  in  den 
Hintersträngen  das  sog.  Ventralfeld  der  Hinterstränge  bilden  (Fig.  23  v.). 

Die  „Protoplasmafortsätze**  {„Dendriten**)  aller  Nervenzellen  endlich  ver- 
ästeln sich  sehr  zahlreich  und  dringen  zum  Teil  sogar  in  die  weisse  Substanz 
ein.  Sie  geben  aber  keinen  Nervenfasern  den  Ursprung;  auch  anastomosieren 
sie  nicht  (Ramon,  Koelliker). 

Die  beiden  Kommissuren  bestehen  aus  verschiedenen,  aus  der  einen  in 
die  andere  Rückenmarkshälfte  überstrahlenden  Nervenfasern.  In  der  vorderen 
Kommissur  werden  angetroffen:  nervöse  Fortsätze  von  Strangzellen,  welche  in 
die  Längsfasern  der  Vorderseitenstränge  (der  entgegengesetzten  Seite)  sich  fort- 
setzen, femer  sich  kreuzende  Kollateralen  der  Seiten-  und  Vorderstrange.  Die 
Commissura  posterior  besteht  sieher  aus  sich  kreuzenden  Kollateralen  der  sen- 
siblen Wurzelfasern,  vielleicht  auch  aus  sich  kreuzenden  Kollateralen  der  hinteren 
Seitenstmnge  und  aus  Kreuzungen  der  nervösen  Fortsätze  von  Zellen  in  der 
Gegend  vom  Zentralkanal  und  der  Substantia  gelatinosa.  Ausserdem  kreuzen 
sich  wahrscheinlich  in  beiden  Kommissuren  Protoplasmafortsätze  der  anU^genden 
Vorder-  und  Hinterhornzellen  (Ramon  y  Cajal). 

Aus  den  angeführten  anatomischen  Befunden  lassen  sich  im  Zu- 
sammenhalt mit  den  Resultaten  der  Erforschung  der  embryonalen  Ent- 
wicklung der  einzelnen  Teile    des  Rückenmarks   und    auf  Grand   von 
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Durchschneiduugsversuchen,  von  sekundären  Degenerationen  und  kliiii-  1 

scheu  Erfflhruugeu  gewisse  Schlüese  über  die  Nervenleitungen  bei  den  I 

Bewegungen,  Empfindungen,  ReHoxvorgtlngeii  ziehen,  die  in  folgendem^  1 

nanienUicli  soweit  sie  für  die  Verwertung  in  der  Pathologie  von  Interesse  J 

mnd,  kurz  besprochen  werden  sollen  (vgL  S.  2).  I 

Wie  schon  früher  auseinandergesetzt  wurde,  finden  die  Erregungen  1 

und  Leitungen   auf  dem  Wege  der  Neurone  statt,  deren  jedes  einzelne  I 

uns  einer  Nervenaselle  mit  ihren  Dendriten,    dem   aus  der  Nervenzelle  1 

direkt  hervorgehenden   Nervenfortsatss  (Stammfortsatz,   Neurit,  Achsen*  1 

zy Hader}   und  der  Eudaufaphtternng  desselben  (Endbäumchen)  besteht,  I 

Die  Erregung  findet  im  Neuron   in   der  Weise   statt,   dass  sie  von  der  1 

Zelle   nach   deuj  Neurit   und   dem  Endbäurachen   hin   erfolgt  und  von  I 

diesem   auf  andere  Ganglienzellen   übergeht,   mit   denen  die  Föserchen  1 

des  Eudbäumchens  (ohne  direkt  in  sie  überzugehen)  durch  Vermittlung  j 

der  Dendriten  der  Ganglienzelle  in  innigem  Kontakt  stehen  (vgh  Fig,  1,  1 
8*  4),    Die  Funktionefähigkeit  des  Neurons  be^w,  Neuriten  hängt  von 

der  anatomischen    Intaktheit  der  betreffenden  Nervenzelle  ab,  so  dass  j 

bei  Liisionen  ^zunächst  der   mit   der  Nervenzelle  nicht   mehr  in  Zusam-  I 

menbaug  stehende  Teil   des  Neuriten  bis  in   die  Endbäumchen  degene-  1 

riert.     Später  kann  auch  wegen  WegfaDea  der  gewohnten  funktionellen  I 

Erregung   und   ihrer  Zu-  oder  Ableitung   die   betreffende  Zelle  und  der  1 

mit  ihr  direkt  zusammenhängende  Teil   des  Neuriten  sekundärer  Ent-  I 

artung  anheimfallen.  ■ 

Was  speziell  die  motorischen  Nervmbahnen  betrifft,  so  ist  deren  ^'^'p^^^*^^" 
Verlauf  schon  längst,  ganz  vorzugsweise  durch  die  Ausbreitung  der  bei  >'!*hiim. 
gewissen  Herderkrankungen  des  Gehirns  sekundär  im  Rückenmark  ein- 
tretenden absteigenden  Degeneration  festgestellt  worden ,  Mau  findet  iti  I 
solchen  Fällen  zwei  getrennte  Rückenmarkstrangpartien  degeneriert r  die  1 
eine  im  Vorderatrang  nftchst  der  vorderen  LäugsHssur  auf  derselben  Seite,  I 
auf  welcher  der  Herd  im  Gehirn  gelegen  ist,  die  andere,  ausgedehntere,  1 
im  entgegengesetzten  Seitenstrange  {vgL  Fig*  *23,  S.  103  u,  Fig.  31,  S.  HS].  1 
Daraus  folgt,  dass  die  grosse  Mehrssahl  der  Fasern  dieser  motorischen  1 
Bahn  sich  vor  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  kreuzt,  und  zwar  geschieht  1 
dies  an  der  bekannten  Stelle  der  Decussatio  pyramidnm  (Pyramiden-  J 
seitenstrangbahn);  nur  ein  kleiner  Teil  der  Fasern  bleibt  ungekreuzt  I 
auf  derselben  Seite,  um  weiterhin  im  Rückenmark,  speziell  in  der  I 
vorderen  Kommissur,  nach  den  Vorder  hörnern  der  entgegengesetzten  I 
Seite  hinüberzu kreuzen  (Pyramidenvorderstrangbahn).  Der  Übertritt  der  I 
Fasern  der  Pyramiden  vorderat rang-  und  -seitensl  rangbahn  zu  den  Vorder-  I 
hörnern  geschieht  dadurch,  dass  die  Slrangfaseni  und  ihre  Kol lateralen  I 
sukzessive  in  die  graue  Substanz  umbiegen  und  mit  ihren  Endbäum-  I 
chen  die  motorischen  Zellen  bezw>  deren  Dendriten  umspinnen.  Diese  I 
Zellen  geben  dann  den  Achsenzylindern  der  motorischen  Wurzelfasern  1 
den  Ui-sprung,  die  ihrerseits  wieder  im  Muskel  in  Endbäumchen  1 
endigen.  Nehmen  wir  dazu,  dass  die  Pyramidenvorder-  und  -Seiten-  I 
Btranghahnen  vereint  weiter  hinauf  im  Grosshirn  verfolgt  werden  kOnneu,  I 
und  ihre  Fasern  aus  bestimmten  Nervenzellen  in  der  Hirnrinde  {l*yra-  1 
midenzelten)  als  Achsenzylinder  entspringen,  so  ist  leicht  ersichtlich,  1 
dass  die  motorische  Hauptinnervationsbahnt  d.  h.   die  Pyramidenbahn  1 
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aus  zwei  Nerveneinheiten  (mit  Zelle,  Faser  und  Endbäumchen)  besteht, 
von  welchen  die  eine,  die  zentrale,  in  der  Hirnrinde,  die  andere,  die 
peripliei'e,  im  Rückenmark  ihren  Anfang  nimmt.  Wird  ein  motorisches 
Neuron  irgendwo  in  seiner  Kontinuität  unterbrochen,  so  tritt  eine  sekun- 
däre Degeneration  peripherwärts  von  der  Läsionsstelle  bis  zum  End- 
bäumchen ein.  Die  Degeneration  setzt  sich  also  auf  die  mit  dem  End- 
bäumchen in  Kontakt  stehende  Zelle  des  neuen  Neurons  nicht  fort, 
so  dass  dieses  in  allen  seinen  Teilen  anatomisch  intakt  bleibt.  Eine 
Weiterleitung  der  Nervenerregung  nach  der  Peripherie  hin  ist  aber  unter 
keinen  Umständen  möglich,  weil  die  Leitungsbahn  an  der  Läsionsstelle 
vollständig  unterbrochen  ist. 

Aus  diesen  anatomischen  Befunden  erklären  sich  gewisse,  vielfach 
zu  beobachtende,  wichtige  klinische  Tatsachen.  Bei  Unterbrechung  der 
Pyramidenbahn  (im  Pons,  Hirnschenkel  oder  Grosshirn)  oberhalb  der 
Kreuzung  erfolgt  Hemiplegie  auf  der  entgegengesetzten  Seite  und  ist  an 
den  gelähmten  Muskeln  eine  stärkere  Spannung  mit  Tendenz  zur  Kon- 
traktur zu  beobachten.  Anatomisch  entwickelt  sich  sekundäre  absteigende 
Degeneration  von  der  Läsionsstelle  aus  im  Verlaufe  der  betreffenden 
Partien  der  Vorderstränge  auf  derselben  und  der  Seitenstränge  der  ge- 
kreuzten Seite;  dagegen  degenerieren  die  pei'iphe^-en  Nerven  nicht  und 
ebensowenig  atrophie^-efi  die  zugehörigen  Muskeln.  Ebenso  tritt  in  Fällen, 
wo  das  Rückenmark  durchtrennt  oder  lädiert  ist,  selbstverständlich  von 
der  Läsionsstelle  aus  nach  unten  ebenfalls  eine  sekundäre  Degene- 
ration der  unterbrochenen  Strangfasem  im  Rückenmark  ein  bis  zu  der 
Stelle,  wo  sie,  in  die  graue  Substanz  umbiegend,  in  Endbäumchen 
sich  verästeln.  Aber  auch  in  diesem  Falle  fehlt  jede  Degeneration 
des  peripheren  Neurons,  d.  h.  in  den  peripheren  Nerven  und  Muskeln, 
trotzdem  sie  auf  Willensreize  nicht  reagieren.  Sobald  dagegen  die 
VorderhomganglienzeUen  mit  in  den  Bet'eich  de)'  Eückenmarkserkranhung 
fallen  oder  exklusiv  lädiert  sind,  tritt  schlaffe  Lähmung  der  betreffenden 
Muskeln  mit  Atrophie  derselben  ein  und  der  periphere  Nerv  degeneriert, 
ganz  wie  es  der  Fall  ist,  wenn  der  periphere  Nerv  selbst  in  seiner  Kon- 
tinuität unterbrochen  ist. 

Was  den  Zusammenhang  der  Vorderiwrnzellen  mit  den  motorischen 
Wurzelfasem  und  dieser  mit  den  peripheren  Nervenstämmen  betrifiCt, 
so  ist  nach  neueren  Untersuchungen  nicht  mehr  anzunehmen,  dass  jede 
Wurzel  einen  bestimmten  peripheren  Nervenstamm  versorgt.  Vielmehr 
gelangt  zu  einem  Extreraitätennerven  eine  Reihe  von  aus  verschiedenen 
Wurzeln  stammenden  Nervenfasern.  Ferner  ist  neuerdings  mindestens 
wahrscheinlich  geworden,  dass  synergisch  wirkende  Muskeln  (gleich- 
gültig, ob  sie  von  verschiedenen  peripheren  Nerven  versorgt  werden 
oder  nicht)  von  denselben  Wurzeln  innerviert  werden,  und  weiterhin, 
dass  auch  die  betreffenden  Wurzelfasern  aus  Ganglienzellen  ihren  Ur- 
sprung nehmen,  die,  dorn  Abgang  der  ersteren  entsprechend ,  in 
Gruppen  (^segmental")  augeordnet  sind  und  eine  in  funktioneller  Be- 
ziehung mehr  oder  weniger  einheitliche  Zellenanhäufung  darstellen. 
\'on  einzelnen  dieser  ZcUengruppen  ist  bereits  bekannt,  welchen  Nerven 
(und  Muskeln)  sie  als  Ursprungskerne  dienen.  So  entstammen  den 
lateralen    Zellgruppen    im  Vorderhorn    des  Zervikalmarks   die  Nerven 
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füf  die  Beuger,  den  mehr  medial  gelegenen  diejeuigen  für  die  Strecker 
dm  Ärius  und  der  Hand.  Wir  haben  diesen  Verhältnissen  schon 
früher  bei  der  Erklärung  gewisser  auffallender  Lähmungsformen  Rech- 
nung  getragen. 

Knmplixierter  und  schwieriger  zu  bestimmen  ist  der  Verlauf  der 
smsiblen  Bahneti  im  Rückenmark.  Sicher  natürlich  ist,  dass  die  I^eilung 
der  sensiblen  Reissc  in  das  Mark  nach 
PaBsierung  der  Spioalganglien  durch 
die  hinleren  Wurzeln  erfolgt  Die  sen- 
siblen Fasern  nehmen  aus  den  Zellen 
der  SpinaJffangUefi  ihren  Ursprung 
und  zwar  so,  dass  die  aus  der  Spinal- 
ganglienzelle  entspringende  Faser  nach 
zwei  Richtungen  auseinander  geht  — 
nämlich  nach  der  Periplierie  und  durch 
die  hinteren  WurKelfasern  nach  dem 
Rückenmark.  Xach  anderer  Auffassung 
wäre  der  periphere  Teil  des  Neurons 
als  Dendritj  der  zentrale  Teil,  d.  h, 
die  hintere  Wurzel  faser  als  Neurit  der 
Spinalgang henzello  anzusehen.  Auf 
alle  Fälle  habeu  Nervendurchschnei- 
düngen  peripherwärts  vom  Ganglion 
eine  sekundäre  Degeneration  der  peri- 
pheren sensiblen  l'^asem  zur  Folge, 
während  die  hinteren  Wur^el faser d 
intakt  bleiben ;  bei  Durchschneidungen 
der  letzteren  dagegen  bleiben  die  peri- 
pheren Nervenfasern,  weil  mit  ilu'eu 
UrspningszöUen  noch  in  kontinuier- 
lichem Zusammenhang  befindlich,  nor- 
mal j  die  Nervenfasern  der  hinteren 
Wurzeln  dagegen,  vom  Ganglion  ge- 
trennt, degenerieren  soweit,  bis  sie 
wieder  durch  Endhäumchen  mit  an- 
deren Nervenzellen  in  Kontakt  treten. 
Das  ist  aber  an  verschiedenen  Stellen 
des  Rückenmarks  der  Fall  (vgl  Fig. 
23  u.  25);  ein  Teil  der  sensiblen  Fasern 
geht  in  die  graue  Substanz  und  tritt 
hier  (nach  Bildung  von  Endbäurachen)  mit  Strangzellen  in  Kontakt,  von 
welchen  aus  eine  zweite ,  gchefist  durch  die  V^orderaeitenstranggrund- 
bündel  aufsteigende  Nervenoinheit  ihren  Anfang  nimmt;  ein  anderer 
Teil  der  sensiblen  Nervenfasern  der  hinteren  Wurzeln  gelangt  sofort 
nach  seinem  Eintritt  in  das  Rückenmark  in  die  Hinteratränge  (ohne  mit 
Zellen  in  Kontakt  zu  treten)  und  steigt  in  Gestalt  der  longitudinalen 
Hinterßtrangfasern  in  den  Büroach sehen  und  weiter  hinauf  indenGoLL- 
scheu  Strängen  nach  oben  zur  Medulla  oblongata.  liier  treten  die  Längs- 
fasern mit  den  Kernen  des  zarten  und  Keil-Stranges  in  Kontakt,   von 


a«im9£L 


BcliriJia  des  VcilHures  di^r  i^eiLsibltiu  BMlineii 

vüti  di-Q  niDicrwuraiidti  bbsium  verlilugiL^iteu 

Hark  dupU  KDlxaBK. 


lOS 


Diagnose  der  Krankheiten  des  R&ckenmarks. 


welchen  aus  massenhaft  Fasern  in  die  Schleifenbahn  der  entgegenge- 
setzten Seite  hiuüberkreuzen  /-Schleifenkreuzung-,  über  der  Pyramiden- 
kreuzung gelegen«,  um  hier  mit  den  erst  genannten,  bereits  im  Rücken- 
mark gekreuzten,  in  den  Gruudbündeln  der  Vorderseitenstrange  auf- 
steigenden sensiblen  Fasern  zusammenzutreffen  (s.  Fig.  24)  und  vereint 
mit  diesen  zur  Schleife  des  Mittelhimes,  d.  h.  zur  zentralen  Hauptgefühls- 
bahn weiterzuziehen.  Danach  ist  klar,  dass  bei  Durchschneidung  der 
hinteren  Wurzeln  eine  sekundäre  aufsteigende  Degeneration  der  Hinter- 
stränge nach  oben  hin  (speziell  in  den  GoLLschen  Strängen)  bis  zur 
Medulla  oblongata  zustande  kommt. 


Fig.  25. 

Schema  der  Faserdegeneration  nach  Durchschneidung  der  hinteren  Wurzeln  linkerseitr. 

x^  Spinalganglion,  «u/ sensible  Wurzelfascm.  it2  Strangzellen,  r^s  Vorderhomxellen;  von  einer 
solchen  abgehend  ein  zentrifugal  in  die  hintere  Wurzel  ziehender  (im  Rückenmark  nicht 
degenerierender)  NerTcnzclIenfortsatz  (cff).  sc  sensible  Kollaterale,  er  Columnae  vesicalares 
(CLABKEsche  Säulen),  kßf  Kleinhirnseitcnstrangfascm  ans  den  Clabke sehen  S&ulen  entspringend. 
lue  Kleinhirnscitenstrangkollaterale.  - — — erhaltene, infolge  der  Lfision  degenerierte  Fasern. 


Das  geschilderte  Verhalten  trifft  jedenfalls  für  die  überwiegend  grosse 
Mehrzahl  der  Fasern  der  sensiblen  Rückenraarksbahnen  zu.  Soviel  ist  sicher, 
dems  bei  Durchschneidungen  an  der  peripheren  Seite  der  Spinalganglien  alle 
sensiblen  Fasern  des  peripheren  Nerven  entarten;  bei  Durchschneidungen  der 
hinteren  Wurzeln  an  der  dem  Rückenmark  zugekehrten  Seite  der  Ganglien  da- 
gegen fand  man  im  peripheren  Nerven  neben  den  (entsprechend  ihrem  erhaltenen 
Zusammenhang  mit  dem  Ganglion)  in  der  überwiegenden  Mehrzahl  intakten 
sensiblen  Fasern  einige  wenige  entartet,  und  umgekehrt  aufwärts  in  der  hinteren 
Wurzel  neben  der  aufsteigenden  Degeneration  der  zentripetalen  Fasern  einzdne 
Fasern  intakt  (vgl.  Fig.  25  cff,).  Wenn  dieser  Befund  sich  weiterhin  als  sicher 
erweist,  so  muss  daraus  notwendig  gefolgert  werden,  dass  ein  kleinster  Teil  der 
in  den  hinteren  Wurzeln  verlaufenden  sensiblen  Nervenfasern  nicht  (wie  alle 
übrigen)  im  Spinalganglion,  sondern  weiter  zentralwärts  im  Rückenmark  seine 
Ursprungszellen    hat.      Mit  Wahrscheinlichkeit   dürfen   als  solche  nach  neueren 
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Beohachtung(^n    von  Ramun    y  Ca.ial  ujtJ  r.  LfiNHOfBEK  gewisse    Vorderhorn-  ■ 

Zellen  betrachtet  werüen ;  ille  aus  letzteren  eiUfipringenden,  nuch  rückwärlä  ziehen-  I 

den  und  durch  die  hinteren  Wurzeln  (ohne  nnt  Spinalganglieiizellen    in  Verbin-  J 

duiig   tu   treten)   zentrifugal  verlaufenden   Nervenfasern   dürfen  wohl   dem  Sjni-  ■ 

pathieus   zugorechnet   (v,  Koellikee)   und    ah   vnsodi Imitatorische   Fusern   ange-  ■ 

sehen  wenien.  1 

Wichtige  namentlich  in  pathologischer  Hinsicht,  ist  ferner  die  Verbindung  Kii^inbirB* 
der   Colunmae    vesiculares    mit   gewissen  Elementen  der   hinteren  Wurzeln,     In  strangbahiL 
den  Clarkle sehen  Biiulen   enden  jedenfalia  zahlreiche  KoHateraien   der  Hinter- 
Btningfaserti  (Ramök  und  Koellikek)  und  vielleicht  auch  einzelne  Nervenfasern 
dör  bioteren   Wurzeln,     Von  den  Clarke  sehen  Säulen  aus  gehen  dann  weiter- 

brn ,    wie  KoELUKEß    schon  vor   langer  Zeit  nachgewiesen  hat,   Nerven forUsätze  J 

in  die  Seiten strängej    speziell    in    die  peripher   im  Seitenstrang  gelegenen   Klein-  I 

hinimUenstranghahtieJi t   in  welchen    die  Fasiern  unter  Abgabe  von  KoUateralen  I 

(Kleinhirnseitenstningkollaterale,    vielleicht   ReflexkoUaterale ,    ki^  Fig,  23)  zum  I 

Corpus  reatiforme  aufsteigen    und   von   da   zum  Wurm   de^   C^rebellums    ziehen  I 

(S.    Fig.  24t    S.   107)t     Die   Bahn    leitet    ztntripelal    und    entartet   aufsteigend,  I 

sobald   die  Kontinuität   des   Rücken nmrkeö    und   damit   der  Zu^^ammenhang  der  I 

Kleinhirnj'eiten^tranglüngifasern    mit   ihren  Ursprungszellen    in  der  Clark  Esche  I 

Säule   unterbrochen   hl.     Nach    dem,    was  wir   bis   jetzt  wiesen ^   spielen  die  in  I 

Hede  siebenden  Fajsern    in    funktioneller   Beziehung   als   sensible   Leituugsbahn  I 

b^i   der  Koordination  eine  Rolle;   denn   durch   den  Abgang  ihrer  Kolbteralen  ■ 

nach   der   grauen  Substanz*  (zu  Vorderhornzellen    hsc  Fig,  2B,   S.   103)   iät   die  I 

Möglichkeit  gegeben,  dass  die  K leinhimseitenstrangbahnen  beim  Reflexmechanismus  I 

wirksam  sind.    Während  die  Fasern  des  dorsalen  Teds  der  Kleinhirnseitenstrang-  I 

bahn    aus    den   Zellen   der   Clarke  sehen  Säule    ihren    Ursprung    nehmen,   ent-  I 

springen    die    des     ventralen     Abschnittes    der    Kleinhirnseitenstrangbahn,    des  I 

GowE  RS  sehen  Bündels   (s,   Fig.  22),   aus  anderen  Zellen  des  Rücken  markgrau  s,  I 

Auch    der    Verlauf   diese^s   Tractus   cerebelloüpinaliB    ventral is     ist   ein   anderer  ■ 

Nachdem  beide  Tractus  aneinanderliegend  bis  zur  Medulla  oblongata  aufgestiegen  I 

sind*  geht  der  dorsale  Abschnitt  in  das  Corpus  resti forme  über   und  steigt  zum  I 

Kleinhirn  auf,    während   der  ventrale  erst  viel   weiter  oben    (in  der  Gegend  der  I 

Einmündung  der  Bindearme)  teils  in  den  Wurm  des  CVrehellums  sich  einsenkt^  ■ 

teils  weiter  hinauf  durch  die  Yierhügelgegend    in   den  Thalamus   gelangen    soll.  ^ 

In  physiologischer  v^*ie  pathologischer  Beziehuiig  von  htichsler  Be-   ^^^^f^ 
deutuug  wäre  es,   wenu  wir  nicht  nur  den  Verlauf,   sondern  auch  die  »eMeaeiicii 
ßmkiiondle  BedmiUmg  dej*  b^etisiblen  Faserleiiungen  im  einzelnen »  spezieil   nndiings- 
den  Verlauf  der  Bahnen  für  einzelne  Empfindungsc|ualiUiton  gefiau  kennen  *^"^^ 
würden;   dies   ist  aber  bis  jetzt  nicht  der  Fall.    Nach  physiologischen 

und  klinischen  Erfahrungen  ist  zu  schliessen^  dass  dh  Wärmegefühl- und  m 

die  Sckmergidtmig  in  der  grauen  SuMtanz  erfolgt   und  dass  hierbei  eine  m 

grössere   Zahl   von  Zellen   der  grauen   Substanz,   speziell   der   hinteren  I 

Partie  derselben   in  Aktion    kommt     Die  Bahnen   für  die  Temperatur-  ■ 

empßndungen  verlaufen,   wie  wir  aunehraeu  dürfen,   in  der  grauen  Sub*  I 

stanz  durch   Vermittlung   von   Strangzellen    und    der   Ton   diesen   aus-  I 

gehenden»  in  die  Seilen vorderstranggrundbündel  (vielleicht  auch  speziell  I 

in   die  GowERs sehen   Bündel)  strahlenden  Fortsatze,     Den  Weg  durch  I 

die  Seitenvorderstranggrundbündel  nimmt  auch  ein  Teil   der  die  Tast-  ■ 

empßndung  leitenden  Fasern,    während  für  einen  andern  Teil  derselben  I 

ein   direkter  Weg,   d.  h,   ohne  Passierung  von  Zellen   nach   der  Grenz-  I 

schiclit  des  gleichseitigen  Seitenstranges  (s,  Fig.  23,  2)  offen  steht   Jeden-  I 

falls  wissen  wir,  dass  die  Bahnen  für  die  Tastempfindungen  nicht,  wie  ■ 
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man   lange  Zeit  annahm,   in   den  Hintersträngen  za  Sachen  sind,   dass 
diese  letzteren  vielmehr  wesentlich  das  Areal  für  die  Muskelgefühlsfasern 
darstellen. 
SSfnen  Besondcrs  bedeutungsvoll  für  die  Diagnose  der  Rückenmarkskrank- 

heiten ist  das  Verhalten  der  Reßexe,  weil  deren  Erhaltensein,  Vermin- 
derung oder  Steigerung  im  einzelnen  Falle  je  nach  dem  Sitze  der 
anatomischen  Veränderung  im  Rückemnark  ausserordentlich  wechselt. 
Um  dieses  differente  Verhalten  zu  verstehen,  ist  die  Kenntnis  des 
Reflexvorganges  und  des  Verlaufes  der  dabei  benutzten  Nervenbahnen 
erforderlich.  Im  allgemeinen  wird  bei  den  durch  das  Rückenmark  zu- 
stande kommenden  Reflexen  eine  sensible  Faser,  die  graue  nervenzellen- 
reiche Substanz  des  Rückenmarkes  und  eine  zentrifugale  motorische 
Faserbahn  erregt. 

Die  Auslösung  der  Reflexbewegung  setzt  unter  normalen  Verhältnissen  eine 
gewii^j*«  Intensität  des  Reizes  voraus,  sowie  das  Verstreichen  einer  gevrissen  Zeit 
iui  die  Leitung  der  Erregung  in  der  sensiblen  und  motorischen  Faserbahn,  vor 
allem  aber  in  dem  Rückenmarksreflexbogen,  wo  die  Fortleitung  des  Reizes  unter 
allen  Umständen  10  mal  längere  Zeit  beansprucht,  als  in  der  zu-  und  ableitenden 
Faser.  Es  darf  daher  ein  gewisser  Widerstand  für  die  Reflexleitung  im  Rücken- 
mark angenommen  werden.  Dies  erscheint  auch  nach  der  neuesten  festgestellten 
anatomischen  Art  der  Verbindung  der  hierbei  in  Betracht  kommenden  Fasern 
und  2^11en,  die  keine  unmittelbare  ist,  ohne  weiteres  b^;reiflich,  und  es  bleibt 
meines  Elrachtens  auch  heute  noch  für  die  Erklärung  der  Entstehung  der  Reflex- 
erscheinungen nichts  übrig,  als  die  Hypothese  zu  machen,  dass  die  Bahnen,  auf 
welchen  die  sensiblen  Erregungen  zum  Grehim  geleitet  werden,  und  diejenigen, 
welche  die  motorische  Erregung  vom  Gehirn  aus  zentrifugal  leiten,  also  die  in 
der  Regel  bescbrittenen  Bahnen  (trotz  der  in  sie  eingeschalteten  Zellen)  leichter 
leiten,  als  die  Reflexbahnen,  auf  welchen  der  Übergang  von  sensiblen  Fasern 
auf  (motorische)  Zellen  in  ungewohnter  Weise  stattfindet  und  damit  ein  gewisser 
Widerstand  sich  geltend  macht.  Fällt  die  gewohnte  Erregung  der  V<»derfaorn- 
Zellen  durch  das  Gehirn  dauernd  weg,  so  kann  nunmehr  ihre  Anregung  durch 
die  sensiblen  Reize  erleichtert  und  gesteigerte  Reflexerregbarkeit  die  Folge  sein. 
Dies  ist  in  der  Tat  bei  Unterbrechung  der  Pjramidenbahn  durch  Krankheits- 
prozesse der  Fall.  Man  nimmt  bis  jetzt  gewöhnlich  an,  dass  dabei  eigene  vom 
Grehim  ausgehende,  in  den  Vorderseitensträngen  zentrifugal  verlaufende  „ReAejt- 
hemmungsfasem"  leitungsunfähig  werden,  und  ihr  Wegfall  eine  Steigerung  des 
Reflexes  bewirke,  eine  Annahme,  die  zu  machen  nach  der  von  mir  aufgestellten 
Hypothese  nicht  nötig  ist 

^"Jnd***  ^^^^  Vorkommen   ,,gekreuzler  Reftext^^  ist  leicht  erklärbar  durch  die  In- 

aiigemeine  anspruchnahme  der  Kollateralen,  die  von  den  aus  Strangzellen  entspringenden, 
***•  in  den  Vorderseitensträngen  der  entgegengesetzten  Seite  aufsteigenden  Strang- 
fasern abgehen  und  mit  motorischen  Zellen  in  Kontakt  treten  (vgL  Fig.  23  src). 
Auch  auf  das  Zustandekommen  der  ausgebreiteten  Reflexe  (mittelst  der 
sog.  „langen*'  Reflexbögen)  ist  durch  die  neuen  anatomischen  Forschungen  etwas 
mehr  Licht  verbreitet  worden.  Wir  erinnern  daran,  dass  jede  sensible  Wurzel- 
faser sich  in  eine  obere  und  untere  Faser  spaltet  (vgl.  Fig.  23  u.  26  sth)  und' von 
diesen  Fasern  aus,  wahrscheinlich  im  ganzen  Verlauf,  Kollateralen  in  die  graue 
Substanz  eintreten,  ferner,  dass  die  mit  den  sensiblen  Wurzelfasern  indirekt  zu- 
sammenhängenden, von  den  Strangzellen  entspringenden  und  in  die  Grundbündel 
der  Vorderseiten  Strange  übertretenden  sensiblen  Strangfasern,  nachdem  sie  sich 
in  einen  auf-  und  absteigenden  Ast  geteilt  haben,  ebenfalls  in  ihrem  ganzen 
Verlauf  kollaterale  Seitenäste  abgeben,  die  zum  Teil  an  VorderhormeUen  heran- 
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tt^ten  (Fig,  23  «rc).  Weiterhin  ist  nachgewiesen,  dasps  auch  die  von  den  Clärke- 
sehen  Mulen  stammenden  Kleinbirnseitenstmngfasern  Kollateralen   in  die  graue 
Substanz  speziell  zu  den  Vorderhornern  entsenden  {v^L  Fig.  23  ksc  S,  103)  und 
endlieh   dass  allen tbulben  AssoEiationszeUen    durch   endogen©  Pasern   motorieche 
Zellen  in   vei^chiedenen  Höhen  des  Rüekenniiirkä  miteinander  verbinden  und  so 
einen  sensiblen  Reiz  auf  motorische  Bahnen  in  weitem  Umfang  übertnigon  können- 
Da  ali40  der  Verbreitung  eines  sensiblen  Reizes  auf  motorische  Zellen  im  Rücken- 
mark   eine   grosse   Zahl    von    Wegen    ^ur 
Verfügung    »tebt,    so    ist    das    Zustande- 
kommen ausgebreiteter  Kefle^ce  sehr  leicht 
begreiflich» 

Wie  aus  dem  Voranstehenden  her- 
vaigeht,  wird  durch  die  neueren  ana* 
tomischen  Forschungen  die  Deutung  der 
Entstehung  der  Reflexe  wesentlich  er* 
leichtert,  doch  sind  zwar  damit  allein  ein- 
lelue  Details  des  Reflex  Vorganges  keines- 
wegs aufgeklärt.  Wie  schon  bemerkt,  sind 
wir  vor*lerhand  gezwungen  anzunehmen, 
dasa  %utn  Zustandekommen  der  Reflexe  ein 
gewisser  Leitungswiderstand  überwunden 
werden  niuss.  Derselbe  wird,  wie  es  scheint, 
durch  gewisse  Gifte  (Bromkalium  u.  a.) 
erhöht,  während  andere,  vor  allem  Strych- 
nin,  denselben  mehr  oder  weniger  weg- 
räumen, d,  h.  also  die  Kelle xerrc^gbarkeit 
bedeutend  steigern. 

Bekanntlich  bezeichnet  man  gewts>e 
im  Rücken mtirk  gelegene  Zellenhaufen, 
die  mittelst  zu-  und  ableitender  Nerve n- 
einfiüsse^  also  auf  reflektoriscliern  Wege, 
bestimmte  geordnete  Bewegungen  oder  8e* 
kretionen  auszulösen  imstande  sind,  mit 
dem  Namen  der  ^ySpinateu  Zentren^K 
Funktionsstörungen  derselben  kommen 
dicht  selten  je  nach  dem  Sita  der  Rücken- 
marksaffektion bei  der  Diagnose  in  Betracht. 

Solche  Zentren  sind  das  im  unteren 
Zervikalmark  und  obersten  Brustmark  ge- 
legene, eine  Erweiterung  der  Pupille  be- 
wirkende Ctsntrum  ciUospinale  (das  durch 
Beschattung  der  Netzhaut  erregt  wird  und 

dessen  motorische  Fiusern  in  den  Halssympathikus  übergehen  )j  ferner  die  im 
Bakralninrk  be^w,  Conus  terminalis  gelegenen  Zentren  für  die  ErekUon  und 
EjakuUtikm  und  für  die  //eir/i*  und  Köteniket^img. 

Was  die  mit  der  Blasenftmkiion  in  Beziehung  stehenden  Nerven-  ^ 
xeQtreii  und  -Bahnen  betrifft,  so  wird  atiemlich  allgemein  angenommen, 
daes  sowohl  der  Detrusor,  ala  auch  der  Sphincter  veaicae  mit  der  all- 
mählichen Füllung  der  Blase  reßeJdorhch  kontrahiert  werden.  Sobald 
die  Blaf^oufülluug  einen  stärkeren  Grad  erreicht,  kommt  das  Gefühl  der 
Blasenspannung  und  des  ürindraiiges  rum  Betmisstsein  und  kann  jetzt 
die  Sphinklerkontraktion  wiilkurlick  tjesteigcrt  werden;  umgekehrt  kann 
die  reflektorische  Sphinkterkontraktion   (durch  eigene  Hemmungafaseru) 


Fig.  2a. 

Sdiemu    dei  Verlaufes    der  Ei'flejcbaliueii, 
5f>e£ieü  der  E^flejEkoniii^mU'ii,    nach 

KOBLUKHLB. 

»g  Spina1g«KgHon,  4™/  j^etisiHk^  Vittrt^h 
laaer.  m»  »jjotoristhe  Vurü^rboriiMUi'.  mwf 
lüütorbche  Wurj£elfÄ*£*i\  «  Stfütig^^ne. 
«e  se  nii  b  le  Kollate  rul  q  u  ,  srt  B^flex  kal  1  alenile 
(itcniiible  KoU*t^rale  Jtu  den  Vorderborn- 
jtdJi'ii).  4ik  IViUiDt*  der  seniitbltti  Woriel- 
tnser  in  eine  obere  und  unl4;Fe  Ffiaer^ 
r*f  VonlerBt?iteo«tran)|fÄfler^ 
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wiUMrlich  aufgehobm  werden.  Es  müssen  also  neben  den  Reflexbahnen 
mit  dem  Akt  der  Urinentleerung  in  Beziehung  stehende,  zum  Gehirn 
gehende  und  vom  Gehirn  durch  das  Rückenmark  zentrifugal  verlaufende 
Bahnen  existieren.  Wo  diese  Bahnen  im  Rückenmark  zu  suchen  sind, 
ist  nicht  sicher  festgestellt;  wahrscheinhch  verlaufen  die  zentrifugalen 
iu  den  Vordersträngen,  zum  Teil  auch  in  den  Seitensträngen.  Der  Ver- 
lauf der  betreffenden  zentripetalen  Bahnen  ißt  vollends  nicht  nfiher  be- 
kannt; sie  sollen  nach  ihrem  Eintritt  ins  Rückenmark  bald  in  die 
GoLL sehen  Stränge  übertreten. 

1.  Ist  die  Leitung  im  Rückenmark  (irgendwo  oberhalb  des  Sakral- 
markes) vollständig  unterbrochen ,  so  wird  die  Blasenfunktion  nur  noch 
von  dem  Reflexmechanismus,  nicht  mehr  zugleich  vom  Willen  beherrscht. 
Die  Folge  davon  ist:  Mangel  des  Harndrangs,  aber  kein  Hamträufeln, 
und  umviUkürlicher  Hamabßuss  bei  massig  voller  Blase,  Die  Harnblase 
dehnt  sich  durch  den  sich  ansammelnden  Urin  so  lange  aus,  bis  der 
Detrusor  das  Übergewicht  über  die  reflektorische  Sphinkterkontraktion 
gewinnt,  worauf,  wie  beim  kleinen  Kind,  eine  unwillkürUche  Entleerung 
der  Blase  erfolgt  [Incontinentia  ttrinae  intermittens), 

2.  Sind  zugleich  auch  die  Reflexzentren,  deren  Existenz  im  Rücken- 
mark übrigens  neuerdings  fraglich  geworden  ist,  zerstört  und  ihre  Funk- 
tion lahmgelegt,  so  ist  die  Folge  ausser  der  Aufhebung  des  Harndranges^ 
Träufeln  des  Urins  bei  voller  Blase.  Dieselbe  füllt  sich  in  diesem  Falle, 
da  der  Detrusor  nicht  wirksam  ist,  ohne  dass  eine  Ausstossung  des 
Urins  eintreten  kann  (Ischurie).  Die  Harnverhaltung  dauert  so  lange 
an,  als  es  die  Elastizität  des  Blasenausganges  bezw.  der  Harnröhrenum- 
gebung ermöglicht.  Wenn  dann  die  hintere  ürethralöffnuug  mechanisch 
diktiert  wird,  tritt  ein  Überlaufen  der  vollen  Blase  ein,  der  Harn  träufelt 
ab  [Ischuria  paradoxa). 

Das  Bild  modifiziert  sich  etwas,  je  nachdem  im  einzelnen  Falle 
der  Detrusor  oder  Sphincter  mehr  von  der  Lähmung  betroffen  ist,  oder 
wenn  der  Kranke  bei  intakt  gebliebener  Bauchpresse  mittelst  dieser 
zwischenhinein  die  Entleerung  massig  grosser  Harnmengeu  erzwingen 
kann. 

Funktion  Auch  die   Wärmeprodukiion  wurde  als  vom  Rückenmark  beeinflusst  an- 

toriachor  genommen,  in  welcher  Weise  ist  noch  hypothetisch.  Jedenfalls  ist  der  grösste 
Zentren,  rp^jj  ^j^j.  j[j^j  Verletzungen  des  Rückenmarks  beim  Menschen  beobachteten  Tem- 
peratursteigerungeu  und  -erniedrigungen  auf  Änderungen  der  vasomotorischen 
Innervation  zu  beziehen,  welche  letztere  bei  der  Wärmeregulierung  die  Hauptrolle 
spielt  und  von  der  grauen  Substanz  bezw.  von  den  in  ihr  gel^enen  Qefäss- 
nervenzentren  beeinflusst  ist.  Das  vasomotorische  Hauptzentrum  liegt  in  der 
MO,  die  Zentren  des  Rückenmarks  bilden  wahrscheinlich  zwischen  den  Vorder- 
und  Hinterhömern  (in  den  Seitenhörnern  und  hinteren  Teilen  der  Vorderhörner) 
gelegene  Kemgruppen,  von  denen  Fasern  jedenfalls  zum  grossten  Teil  in  den 
vorderen  Wurzeln,  nur  zum  kleinsten  Teil  in  den  hinteren  Wurzeln  das  Mark 
verlassen.  Sie  gelangen  durch  die  Rami  communicantes  in  den  N.  sympathicus; 
das  Gros  der  vasomotorischen  Nerven  sind  gefässverengemde  (vasokonstriktorische), 
ein  kleiner  Teil,  vielleicht  die  in  den  hinteren  Wurzeln  austretenden,  vasodüata" 
torische  (s.  S.  109).  Auf  Lähmungszustande  der  Vasomotoren  sind  auch  die 
trophischen  Störungen  in  der  Haut  zurückzuführen,  die  im  Verlaufe  von  Rüoken- 
markskrankheiten  vielfach  beobachtet  werden. 


Diftgnosilsohe  Torbem«rkiinge]]. 
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Einen  ähölkUen  Ursprunif  und  Verlauf  haben  woM  auch  die  Fasara  für 
die  verichiedeneii  Sekretionen«   soweit   sie  vom  Rückenmark   abhängig'   sind,    io 

die  Sehr etions fasern  fiir  dw  Verdauuvgsitrüsen  und  vor  allem  auch  die  i^pinaleti 
Schweissekretiorusfasernf  d.  h*  die  i^pinaleu  Schweisszentren  sind  ebenfalls  in 
jenem  ioterm edieren  Abschnitt  der  grauen  Substanz  Kwischen  Vorder-  und 
Hinterhora  2u  suchen,  und  die  von  ihm  abgehenden  Seh  weise  fasern  gehen  wie 
die  Vasomotoren  durch  die  vorderen  Wurzeln  zum  Syjnpathicu^  und  durch 
dlaMn  in  die  peripheren  Kernen. 
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Diagnostische  VorbemerkuD  gen. 

Versuchen  wir  an  der  Hand  der  im  vorangehen  den  geschilderten 
Verl aufsrich tu ng  und  funktionellen  Bedeutung  der  einzelnen  Faserbahneu 
im  llückenniark  unter  Vergleiehuug  dessen,  was  die  klinische  Erfahrung 
lehrt,  festzustellen,  imhhe  Krankkeilsspmptöme  mit  Vefändet'unf/ett  in  be- 
stimmten Beiirkefi  des  Ruckenmurks  in  Zu^nmnmihang  gebrachi  werden 
diiffsn^  und  inwieiveit  in  dieser  BeHehnntf  Lohdusationsdiagnosen  mögliek 
aiful.  \'on  vornherein  sei  betont,  dass  es  sieh  in  der  folgenden  Zu- 
sammetistellung  nicht  um  absolut  feststehende  Sätsse  handeln  kann, 
vielmehr  manches  weiterer  sorgfältiger,  klinischer  und  physiologischer 
Prüfung  bedarf  und  wahrscheinlich  in  verschiedener  Richtung  künftig- 
hin Rektißkationen  erfahren  wird. 

L  Erkrankung  d^r  Ptframiden-Vordej^seitetiHranfibahnen  des  Bncken- 
marks,  d.  k.  des  zentralen  nudori^vhen  Neitrons  darf  angenommen  werden, 
wenn  Lähmung  oder  Parese  der  Extretnitäten  ohne  Atrophie  der  Mushdatur 
besteht,  und  dabei  gleichzeitig  Neigung  zu  spastischer  Konirakitir 
(„ spastische  Läinnung^),  Steigerung  der  nifieMorischen  Erregbarkeit,  spe- 
ziell der  Selmenreflexe,  und  normale  elektrisehe  MeakHon  der  Nerven  und 
Mmkein  nachgewieseu  werden  kann.     Die  Sensibilität  ist  intakt. 

Krkhlrbar  ist  dits  Zustandokommen  die,^er  Symptome  leicht  aus  den  früher 

shten  Angaben  über  die  Funktion  der  die  Pyramiden  vorder-  und  -selten- 
gbabuen  zusammeneetÄendeo  Nervenfasern  und  über  da»  leichtere  Zus^tande- 
lommen  der  Reflexe  bei  Unterbrechung  der  zentralen  motorischen  Bahnen  (vgl* 
S.  110). 

2-  Erkrankung  der  VorderhÖrner^  d.  h.  des  An fantf steiles  des  peripheren 
motorischt^^  Neurmts,  macht  segmentäre  schlaffe  Lähmung  der  Extremiiäten 
mit  Atrophie  der  Muskulatfü\  Zeichefi  der  EntartungsrcakHon ;  die  Meße:r- 
erreffharkeit  ist,  sobald  der  Krank  hei tsprozess  eine  grüssere  Ausdehnung 
hat»  gat^  aufgehobeti.  Bei  Heizung  der  \'orderhörner  kann  die  stärkere 
Erregbarkeit  des  Reflex bogens  sicli  im  Auftreten  von  ßl/rillären  Zuckungefi 
aussprechen  (vgh  S,  15)5),  Auch  rasontotorische  SHirnngeti  treten  auf, 
starker,  wenn  die  Erkrankung  der  V-orderhorner  weiter  zurück  gegen 
dl©  Seitenhörner  reicht  (8,  112),  Dagegen  bleibt  die  Sensibdität  voll- 
ständig  intakt. 

3*  Erkrankung  der  vorderen  Nervenwurseln  mft  dieselben  Symptome  her- 
vor, wie  die  Erkrankung  der  Vorderhörner*  PrinzipieUe  Differeuxpunkle  zwischen 
beiden  Erkrankungen  besteh ten  mchL 

KombinaHonen  f^on  Erkrankungen  des  mniraten  und  peripheren  motori- 
schen  Neurons  kommen  vor,  spe^^iell  im  Bilde  der  amyotrt>phi sehen  LateralBklerose. 
Die  klinischen  Symptome  sind  dann  in  solchen  FiÜlen:  Paresen  und  Spasmen 
neben  Mu^kelatrophie  bei  Erbaltensein  der  Sensibiliiat> 


ErVninkuiig 

der 
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^S?tereS  ^'  -^^^''öfwXio^^  dcT  hinteren  Nervenicurzeln  hat  zur  Folge:   Verlust  der 

i*'«rTen.    Sensibilität  jeder  Qualität,  d.  h.  totale  Anästhesie  in  dem  der  betreffenden 

Hinter-    Wurzcl  entsprechenden  Hautfeld,    „segmentäre^'  streifenförmige  Anord- 

"^^''    nung  der  anästhetischen  Zonen,  sensorische  Ataxie^  Beflexaufhehung  hei 

ej'haltener  Motilität,  auch  vasomotorische  Störungen  (s.  S.  109,  112). 

5.  Erlrankung  der  Hinterhömer  bedingt :  Segmentäre  sensible  Läh- 
mung speziell  der  Temperatur-  utid  Schmerzempfindung ^  während  für  die 
Tastempfindungen  auch  die  Hinterhömer  nicht  passierende  Nebenbahnen 
zur  Verfügung  stehen.  Aufhebung  der  Reflexe^  deren  sensible  Bahnen 
durch  das  Hinterhorn  ziehen,  ebenso  eventuell  Ataxie  (CLARKEsche  Säulen). 
Muskelgefühl  und  Motilität  intakt:  nur  können  bei  Reizungszuständen 
in  den  Hinterhörnem  gelegentlich  auch  Reizungen  der  Reflexkollateralen 
und  damit  Muskelzuckungen  erfolgen. 
Sr°mnur-  ^'  -E^^^^w^'^w^  dcT  Hintersträngc  macht,  vorausgesetzt,  dass  weder 

■iriage.  die  grauc  Substanz  noch  die  Wurzeln  mit  betroffen  sind,  in  der  Regel 
keine  wesentliche  Störung  des  Tastgefiihh  (dessen  Hauptbahnen  jedenfalls 
durch  die  graue  Substanz  unter  Vermittlung  von  Strangzellen  in  die 
Vorderseitenstränge  hinüberkreuzen),  keine  Störung  der  Temperatur-  und 
Schmerzempfindung,  ausgenommen  den  Fall,  dass  die  Erkrankung  der 
Hinterstränge  sich  lateral  bis  zu  der  Stelle,  wo  die  Wurzelfasem  sich 
in  die  Hinterhömer  einsenken,  erstreckt.  Ausgesprochene  Störung  des 
Muskeltonus  und  Muskelgefühls,  sensorische  Ataxie  bei  vollständig  intakter 
Motilität.  Die  Beflexen-egbarkeit  kann  vermindert  sein,  wenn  vom  Hinter- 
strang abgehende  Reflexkollateralen  in  grösserer  Zahl  mitergriffen  sind. 
Dabei  kann  das  Gefühl  des  Harndranges  fehlen  und  können  so  Störungen 
in  der  Hamabscheidung  eintreten. 
Erkrankung  7.  Dahingestellt  muss  vorderhand  bleiben,  ob  die  Erkrankung  der  Vorder- 

Seiten-  und  SeitenstranggruTidbündel  bestimmte  Erscheinungen  macht,  die  von  den  bis- 
J^l'  her  angegebenen,  der  Erkrankung  bestimmter  Rücken marksbezirke  zukommenden 
bündei.  Symptomen  diagnostisch  getrennt  werden  können.  Die  Bündel  sind  zweifelsohne 
Durchzugsgebiete  teils  für  die  sich  umbiegenden  motorischen  Pyramidenseiten- 
und  -vorderstrangbahnen  und  ihre  Kollateralen,  teils  für  Reflexkollateralen  der 
sensiblen  Strangzellen fortsätze,  ferner  sind  sie  für  die  letzteren  die  Aufstiegge- 
biete  zur  Medulla  oblongata  und  auch  für  die  vom  Deiters  sehen  Kern  zentri- 
fugal nach  unten  ziehenden,  der  Koordination  dienenden  Faserbahnen  (s.  Kleinhirn). 
Es  könnten  daher  alle  möglichen  Symptome  bei  Erkrankung  der  Vorderseiten- 
stranggrundbündel  sich  einstellen:  (gekreuzte)  Anästhesien  und  zwar  Schmerz-, 
Temperatur-  und  Ta8t«*innstörungen,  Paresen,  Reflexstörungen.  Auch  Ataxie 
wäre  zu  erwarten,  weil  die  Seitenstranggrundbündel  Durchzugsgebiete  für  die 
Fortsätze  der  Clarke  sehen  Säulen  zu  den  Kleinhirnseitenstrangen  darstellen 
und  in  dem  Vorderseitenstrang  das  Areal  für  die  vom  Deiters  sehen  Kern  in 
das  Rückenmark  herabziehenden  Fasern  zu  suchen  ist. 
Erkrankung  8.    Erkrankung  der   Kleinhirnseitenstrangbahnen  endlich   macht   speziell 

hirnseiton-  KoordinaUonsstönmgen  (Gleichgewichtsstörungen)  und,  wie  ich  annehmen  möchte, 
ba'irneii  Störungen  im  Gebiet  der  Reflexe,  da  die  Kleinhirnseitenstrangfasern  Kollateralen 
in  die  graue  Substanz,  speziell  zu  den  motorischen  Zellen  der  Vorderhörner 
abgeben.  Die  Motilität  als  solche  ist  dabei  in  keiner  Weise  gestört  Über  die 
Folgen  der  Erkrankung  de.'S  Gower-s  sehen  Bündels  lässt  sich  nichts  Bestimmtes 
aussagen.  Wir  wissen  zwar,  dass  es  eine  gekreuzte  sensible  Leitungsbahn 
II.  Ordnung  repräsentiert;  doch  ist  deren  Bedeutung  vorderhand  zweifelhaft, 
d.  h.  es  ist  noch  nicht  festgestellt,  ob  die  Gowers  sehen  Bündel  wie  die  Klein- 
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liimsdtenätmiig^  koordiDatorischen  Funktionen  dienen»  oder  ob  sie  speziell  die 
Schmerz-  und  Teinperaturempfindungen  (vgl*  8.  109)  zum  Thalamus  und  Gross- 
hirn leiten. 

In    einer   Auzahl    von   Rückenmarksleiden    bat    der    Diagnostiker  Jfn^jJ 
weniger  zu  entscheiden,    welche   einzelnen   Faserbahuen  und  Ganglien- 
zellengruppen  im  Rückenmark   erkrankt  sind,   als  in  welcher  Hohe  das 
Rücken  mark  in  dem  l>etretTonden  Falle  er- 
krankt ist.    Es  ist  daher  noch  zu  erörternj 
welche    Funktion    den   einzelnen    Rücken- 
markgsegmoivten  und   den   aus  ihnen  ent- 
springenden Nerven  zukommt.    Zur  Orien- 
tierung soll  eine  Übersicht  über  die  bis  jetzt 
in  dieser  Hinsicht  erhobenen  Befunde,  die 
wir   vor  allem  Starr   verdanken,   gegeben 
werden : 
2 — 3  Zervikal segmenl :  motoHBchi^  Fasern  für  den 

Sternocleidomastoi JeUB ,  Trapedus,  Nacken- 

muskeln,  Diaphragma;  setuible  Fasern  für 

Nacken*  und  Hinterkopf. 

4  Zertjikalsg.:  motorische  Fasern  für  das  Dia- 

phragma, den  Supra-  und  Infraspluatu^ 
Deltoiileiä,  Biceps  und  Coracobmehialis , 
Rhomboidcus  und  Snphiutor  longus;  sen- 
sible Fafiern  für  den  Nacken^  die  obere 
Schultergegend  und  die  Auäsenseite  des 
Armes, 

5  Zervikalsg.:  mohrische  Fasern  für  den  Del- 

toides,    Bizeps    und    Korakobrachialisi    die 

Supinatoren,  Serrutuä  magnus,  Khoniboideus 

und  den  Brachial  is  antle. ;  sensible  Fasern 

für   die  Rücken seite  der  Schulter   und   die 

äussere  und  Ruck.-^eite  des  Oberarmes.    Seh* 

nenreßexe  der  entsprechenden  Muskeln. 
€  Zermkaisg,:     vioiorische   Fasern    für   Biceps, 

Brach i aus  antlc.^  Pectoraliji^  Serrattis  maguus, 

Pronatoren,  Triceps^,  Extensoren  der  Hand 

und  Finger ;  sensible  Fasern  für  die  äussere 

Seite  des  Vorderarmes  und  den  Rücken  der 

Hand.    Reflexe:  Sehnenrcflexe  der  Exten* 

i^rcm  des  Ober-  und  Unterarmes. 
7  Zervikalsg. :  motorische  Fai^rn  für  den  Triceps, 

die    Extensoren    der    Hand    und    Finger, 

Flexoren  nml  Pronntorea  der  Hand,  Latis^imus  dorsi,  Teree  major;  semible 

Fasern    für  da§  Radialis-  und  Mediauusgebiet  der  Hand.     Reflex:   Sehlag 

auf  die  Vola  mann»  macht  Seh  lies  sen  der  Finger* 
3  Zervikahtj* :  motorische  Fasern  für  die  Flexoren  der  Hand  und  Finger ;  sen- 

^ble    Fasern    für    das    Medianus-   und    Ulnarisgebiet    der  Hand.     Reflex: 

PupilJarreflex. 
f  Dorsahg.i  motorische  Faiern  für  die  Tnieroagei  und  die  kleinen  Handmuskeln 

(speziell  Daumen-  und  K lein finger ballen)^  neftsible  Fasern  für  das  Medianus- 

und  Ulnarisgebiet.     Reflex:  Püpi Harre flex  (8  Zervik.  u,   1.  Dors,) 
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2 — 12  Dorsalsg,:  motorische  Fasern  für  die  Interkostalmuskeln,  die  Muskelö 
des  Rückens  und  Bauches;  sensible  Fasern  für  die  Haut  der  Brust,  des 
Rückens  und  des  Bauches.    Reflex:  Abdominalreflexe  (untere  Dorsalnerven). 

1  Lumbaisegment:   motorische   Fasern  für   die  unteren  Bauchmuskeln  und  für 

den  Quadratus  Inmborum :  sensible  Fasern  für  den  obersten  Teil  der  äusseren 
Seite  der  Hüfte  und  die  untere  Hälfte  des  Abdomens.  Reflexe:  Kremaster- 
reflex (1 — 3  Lumbalis). 

2  Lumbalsg.:  motorische   Fasern   für  den    Ueopsoas   und   Cremaster;   sensible 

Fasern  für  Hoden  und  Samenstrang,  die  äussere  Seite  der  Hüfte  und  den 
Mons  veneris.     Reflex:  Patellarsehnenreflex  (2 — 4  Lumbalis.) 

3  Lumbalsg.:  motorische  Fasern  für  den   Sartorius,  Pectineus  und  die  Adduk- 

toren  des  Oberschenkels;  sensible  Fasern  für  die  Vorder-  und  Innenseite 
der  Hüfte  und  die  Vorderseite  des  Oberschenkels. 

4  Lumbalsg, :  motorische  Fasern  für  den  Quadriceps  femoris,  Gracilis  und  Obtu- 

ratorius;  sensible  Fasern  für  die  Vorder-  und  Innenseite  des  Oberschenkels, 
zum  Teil  auch  für  die  Innenseite  des  Unterschenkels  bis  zum  inneren 
Fussrand. 

5  Lumbalsg.:    motorische   Fasern    für   die  Glutaei    med.    und    minim.,    Bicepa 

femoris  und  semitendinosus  und  -membranosus ;  sensible  Fasern  hauptsäch- 
lich für  die  Aussenseite  des  Unterschenkels  und  Fusses.  Reflexe:  Glutäal- 
reflexe  (4 — 5  Lumbal.), 

1  Sakralsegment:  motorische  Fasern  für  die  Auswärtsroller  des  Schenkels  und 

den  Glutaeus  maximus;  sensible  Fasern  für  die  Hinterseite  des  Ober-  und 
Unterschenkels  und  die  äussere  Seite  der  Fussohle.  Reflex :  Achillessehnen- 
reflex (5  Lumbalis  und  1  Sacralis). 

2  Sakralsg.i    motorische    Fasern    für    die    Wadenmuskeln,    den    Gastrocnemius 

und  Solcus,  Tibialis  anticus  und  für  die  Peronealmuskulatur;  sensible 
Fasern  für  die  Aussenseite  des  Unterschenkels  und  Fusses,  auch  für  Blase 
und  Mastdarm.  Reflexe:  Plantarreflex  (1  u.  2  Sacralis),  Zentrum  der 
Erektion. 

3  Sakralsg.:  motorische  Fasern  für  den  Ischio-  und  Bulbocavernosus ;  sensible 

Fasern  für  den  Penis,  die  mittleren  Partien  des  Skrotums  und  die  Urethral- 
schleimhaut.  Reflexe:  Ejakulationszentrum,  Achillessehnenreflex  (3  bi» 
5  Sacral.) 

4  Sakralsg.:    motorische   Fasern   bezw.   Reflex   des  Detrusor   yesicae;    sensible 

Fasern  für  die  Haut  am  Perineum  und  über  dem  Kreuzbein.  Reflexe: 
Blasen-  und  Rektalzentrum  (4  u.  5  Sacralis). 

5  Sakral'  und  Kokzygealsegment:   motorische  Fasern    für   den   Sphincter   ani 

extornus  und  Levator  ani;   sensible  Fasern  für  die  Haut  über  dem  Steiss- 

bein  und  After. 

Die  Auslösungsorto  der  wichtigsten  Reflexe  sind  durch  das  Schema  auf 
S.  117  (Fig.  28)  veranschaulicht. 

Aus  der  voransteh  enden  Zusammenstellung  ergibt  sich,  dass  die 
einzelnen  Innervationsareale  sich  nicht  mit  denjenigen  der  peripheren 
Nerven  decken.  Jeder  Wurzel  entspricht  ein  bestimmtes  peripheres 
Hautinnervationsfeld,  das  bei  Durchsclmeidung  der  betreffenden  Wurzel 
anästhetisch  wird,  während  die  Durchschneidung  eines  peripheren  Nerven 
eventuell  Anästhesie  in  verschiedenen  peripheren  Wurzelgebieten  zur 
Folge  hat  (weil  der  einzelne  Nerv  durch  Faseraustausch  in  den  in  der 
Nähe  der  austretenden  Wurzeln  gelegenen  Plexus  aus  verschiedenen 
\Vurzeln  stammende  Fasern  bezieht). 


Diagnos tische  ?Drbem<»rkui)geii. 


117 


Besonders  sei  hervorgehobont  dass,  während  die  einzelnen  Segmeiit- 
bessirke  am  Rumpf  gürielßnnig  angeordnet  sind»   die  segmentnlen  ao- 
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Ästhetisclien  Gebiete  an  den  Extreinitäten 
Längsachse  parallel  d,  h.  streifmförmtg  ver- 
laufen —  im  Gegensatz  zu  den  felderförniig,  meist 
ovalen  Anästhesiebezirken  bei  Elrkrankuüg  der 
«ensiblen  peripheren  Nervenstämme  (vgl,  Fig.  3» 
S*  19  und  Fig.  27  S.  115],  Die  Innervation  jedes 
Hautbezirks  entspricht  gewöhnlich  2—3  zusam- 
mengehörigen Segmenten, 

Die  motorwehe  Innervation  der  Wurzeln 
geschieht  wahrscheinlich  so^  das8  diejenigen 
Fasern  in  einer  Nervenwurzel  zusammen  aus- 
treten ^  welche  für  synergisch  arbeitende  Muskeln 
bestimmt  sind  (gleichgültig,  ob  dieselben  von 
verschiedenen  peripheren  Nerven  versorgt  werden 
oder  nicht),  und  dass  diesen  Fasern  auch  bo- 
BÜmmte  räumlich  zusammengehörig©  Ganglien* 
xellongruppen  entsprechen  (vgl.  S.  106), 

Soll  im  einzelnen  Falle  die  Höhe  festgestellt 
werden,  in  welcher  das  lädierte  Rücken raarkseg- 
ment  f.u  suchen  ist»  so  hat  man  hauptsächlich  auf 
die  obere  Grenze  des  anästhetischen  Hautareals  zu 

achten  und  daraus  auf  das  erkrankte  Rückenmarksegment  zu  schhessen. 
Man  berücksichtige  hierbei  aber  wohl,  dass  das  letztere  wegen  der  tieferen 
Auätrittsstelle    der    betreffenden    Rücken marksnervenwnrzel    aus    dem 
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Wirbelkanal  etwas  höher  als  diese  liegt.  Beispielsweise  entspricht  also 
der  ersten  Dorsal  wurzel  das  7.  Zervikalsegment,  und  je  weiter  unten  die 
in  Frage  kommende  Rückenmarkswurzel  liegt,  um  so  höher  hinauf  hat 
man  das  voraussichtlich  erkrankte  Segment  zu  verlegen  etc. 


Krankheiten  der  Rückenmarkshäute. 

Meningitis  spinalis  acuta. 

Die  Diagnose  der  ahiteti  Spinalmeningitis  bietet  im  allgemeinen 
keine  grossen  Schwierigkeiten.  Da  die  Pia  mater  mit  Gefässen  reich 
versehen  ist,  so  ist  es  begreiflich,  dass  durch  die  dem  Gefässverlauf 
folgende  entzündliche  Exsudation  das  Piagewebe  anschwillt  und  nament- 
Hch  im  Subarachnoidealraum  bezw.  Subduralraum  sich  grössere  Mengen 
von  Exsudat  ansammeln.  Dadurch  werden  sowohl  die  zahlreichen  Ner- 
ven der  Pia  selbst,  als  die  Nerven  wurzeln,  welche  die  Rückenmarks- 
häute durchbrechen,  vielfach  gedrückt  imd  gereizt.  Auch  können  die 
austretenden  Wurzeln  entzündlich  infiltriert  werden,  und  ebenso  kann 
durch  Vermittelung  der  in  das  Rückenmark  eindringenden  Piafortsätze 
die  Substanz  des  Rückenmarks  meist  in  Form  einer  Randmyelitis  an 
der  Entzündung  teilnehmen. 
Symptome.  Nach    dem    Gesagten    ist    ohne   w^eiteres    verständlich,    dass  fioce 

Schmerzen  entlang  der  Wirbelsäule  und  Schmerzen,  die  auf  den  Eumpf 
(oft  reif  artig)  und  in  die  Extremitäten  ausstrahlen,  ein  Hauptsymptom  der 
Spinalmeningitis  darstellen.  Diese  Schmerzen  werden  durch  Druck  auf 
die  Wirbelsäule  etwas  stärker,  besonders  heftig  aber  bei  Bewegungen 
der  Wirbelsäule  nach  vorne  oder  nach  der  Seite,  indem  dadurch  zu 
stärkerer  Irritation  der  entzündeten  Teile  Veranlassung  gegeben  wird. 
Zugleich  besteht  sehr  gewöhnhch  Hyperästhesie  dei'  Haut  und  Muskeln; 
Druck  auf  die  Haut  und  Faltung  derselben  oder  leichtes  Quetschen  der 
Muskeln  ruft  heftige  Schmerzen  hervor.  Der  Kranke  hält  die  Wirbel- 
säule steif  und  vermeidet  jede  Lokomotion  derselben;  zum  Teil  ist  diese 
Steifheit  bedingt  durch  Mushelspasmen^  die  teils  durch  direkte  Reizung 
der  vorderen  Wurzeln,  teils  auf  reflektorischem  Wege  erzeugt  werden 
und  speziell  an  den  Halsmuskeln  als  Genickstarre^  an  den  Rücken- 
Streckern  als  Opisthotonus,  an  den  Bauchmuskeln  als  kahnförmige  Ein- 
Ziehung  des  Unterleibes,  auch  im  Auftreten  des  sog.  KERNicschen  Syn^ 
ptoms  (spastische  Kontraktion  der  Kniebeuger  und  damit  Unfähigkeit  die 
Unterschenkel  zu  strecken,  besonders  im  Sitzen  bei  gebeugter  Haltung 
der  Oberschenkel)  sich  kundgeben.  Weniger  häufig  finden  sich  im  Ge- 
folge der  Spinalmeniugitis  ÄLuskehuckungeyi,  Auch  die  lieflexerregbarkeii 
kann  anfangs  erhöht  sein;  später  sind  die  Haut-  und  Sehnenreflexe 
reduziert  oder  aufgehoben,  ebenso  wie  die  Reizerscheinungen  überhaupt 
in  dem  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  Lähnnmgszuständen  Platz  machen» 
d.  h.  Anästhesien  und  Paralysen,  indem  der  Druck  auf  die  Wurzel- 
fasern so  stark  und  anhaltend  werden  kann,  dass  Funktionsunfähigkeit 
der  letzteren  resultiert.  Inwieweit  daran  im  einzelnen  Falle  eine  Ein- 
wirkung oder  ein  Weitergreifen   des  Entzündungsprozesses  von  der  Pifi 
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auf  die  RückeDmarksssubstanz  selbst  mit  Schuld  trägt,  lässt  sich  im  ein- 
^seinen  Falle  nicht  etitscheiden. 

Das  mit  der  akuten  Spinalöieuingitis  verbundene  Fieber  zeigt 
keinen  charakteristischen  V^erlauf;  es  kann  mit  einem  Schüttelfröste 
beginnen  und  mit  präagonalen  exzessiven  Temperaturerhöhungen  ab- 
schliessen, 

Neben  den  mehr  ständigen  Bj^mptomen :  der  Rückeftsteißgkeü  und  *schmei'z-  J**^*^ 
ha/iigkeii,  de^  Sltigemng  ikr  Schmerzen  durch  aktirv  und  pa$nwe  Bewegungen 
der  Wirbelsäule,  der  exzentrischen  Hyperästhesie^  den  klonischen  und  nament- 
lich tonischen  Muskelkrämpfent  den  im  weiter en  Verlan/  eintretenden  An* 
ä^tht!sien  und  motorischen  Lähmuitgen  mit  Aufhebung  der  Rejlexe  finden  ^ich 
je  nach  der  Konzentration  der  Entzündung  auf  gewisse  Partien  <te.^  Rückenmarkes 
and  meiner  Knute  (auf  den  Zervikid-^  Dorsal-  oder  Lumhalabschtdtt)  wechselnde, 
für  die  S[>e3iiaIdiagnose  ^richtige  Erscheinungen*  Ais  solche  sind  anzuführen  die 
tsivrungen  in  der  liot-  und  Harnabseheidung,  vvohei  hn  fillgemeinen  anfangs 
die  Retention  (vielleicht  in  der  Mehrzahl  der  FälJe  durch  Sphinkterkrampf  be* 
diiigt),  öjiäter  die  Inkontinenz  vorlicrrächtv  Auch  Polyurie  und  Glykusurie  können 
Im  Verlaufe  der  ^^pinalmcningilm  auftretenj  Ld>enÄO  Albuniinuriet  Alk^ranou  der 
Nierensekretion,  die  tiuf  die  Beteiligung  iles  MarLs  am  EntzündungspiM^Kesä  oder 
auf  Btörungen  der  betreffenden  peripheren  Innervuiionshahnen  zurückgeführt 
werden  mü^Äcn.  Ferner  ze*igt  die  Haut  ausser  der  erwähnten  Hyperastheme  oft 
auch  Veränderungen  rasomotorischer  Natur:  auffallendes  Erblassen,  lebhafte 
Rötung,  besonders  l>eiin  Streichen  der^^lben,  seltener  Exantheme-  Auch  Störungen 
der  Hespiraiiün  (Inspirationserischwening  durch  Krampf  der  Atmung^muskulalur, 
CifKVJiK-SToKE3sche.^  Pbfniomeni  und  der  lUrztäti^keit  (Alteratiun  der  Puls- 
frequenz)! ferner  Verengerung  und  Erweiterung  der  FupiUe  können  sieb  geltend 
machen,  speziell  dann,  wenn  die  Meningitis  gegen  die  Medulla  oblongata  sich 
herauf  erstreckt ,  und  das  Centrum  ciliospinalo  und  die  weiter  oben  gelegenen 
Zentren  der  Atmung  und  der  Herzhcmmunji:^ nerven  oder  die  damit  in  Verbindung 
^^tebenden  Nerven  mit  affiziert  werden.  Verbreitet  sich  die  I*JntzÜndung  nuf  die 
Himhätite,  so  schlieiüsen  i^ich  die  Symptome  der  Zerebral meningitis*  an;  Kopf- 
scbtaerz,  Erbrechen,  8ch windet,  Delirien,  Coma,  Relzungs-  und  Lähmungserschei-  ■ 
iiungen  im  Bereiche  der  Hirn  nerven  usw^  ^ 

Aus  dem  Augefülirteu  erhellt,  daas  die  Erscheinungen  der  Spinal- j^^^*  ^^^  _ 
meuingitis   je   nach    dem   Sitz   und    der  Ausbreitung    der    Entzündung 
wechseln  müssen. 

Für  die  Beteiligung  dos  Lumbodürsalteileft  der  Pia  spreeheo:  auf 
den  Rücken  konxentrierte  fixe,  auf  den  Rumpf  und  die  unteren  Extremi- 
täten ausist rahlende  Schmerasen,  fem  er  Bcachrftokung  der  Spasmeu  und 
Lähmungen  usw;  auf  die  genainiten  Teile,  ausgesprochene  Störungen 
der  ßlasenfunktion»  Atmungsbeschwerden  durch  Krampf-  und  I>äh- 
mungsziistände  im  Bereiclie  der  Atmungsmuskulatur 

Letztere  sind  besonders  stark  ausgesprochen,  wenn  der  Zermkal- 
teil  der  Pia  Sitz  der  Entzündung  ist.  Dabei  besteht  Nackenstarre,  ver- 
breitete ausstrahteude  Schmerzen  und  Hyperästheeiea  *  Spasmen  uew* 
speziell  in  den  oberen  Extremitäten  und  PupiUenalteration.  Schling- 
beschwerden, exzessive  Pnlsverlangsamung  oder  -beschleunigung,  Chei'SE' 
STOKEs'sches  Phänomen,  Erbrechen  deuten  darauf  hin,  daes  die  Menin* 
gitis  bis  in  die  Gegend  der  Medulla  oblongata  hinaufreicht. 

Trotz  der  aufgezählten,  einigermassen  pathognostischen  Symptome 
der  Spi na Inienin gitis  möchte   icli   doch   für   die  Diagnoee  derselben  als 
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Regel  aufstelle»,  eine  Spinalmetiingitis  nie  sieher  zu  diagnostizieren^  trenn 
nicht  eine  der  anerkannt  dazu  führenden  Ursachen  im  einzelnen  Falle  als 
der  Meningitis  zugrunde  liegend  nachgewiesen  werden  kann.  Bei  Befolgung 
dieser  Regel  ist  man  nach  meiner  Erfahrung  entschieden  besser  vor 
falschen  Diagnosen  geschützt.  Wir  müssen  deswegen  noch  auf  die  Ätiologie 
der  akuten  Spinalmeningitis  kurz  eingehen. 

loldieb  Zunächst  ist  darauf  zu  achten,  ob  eine  auf  Entzündungsprozesse  deutende 

i>ij«noM.  Veränderung  an  der  Wirbelsäule  oder  in  der  Umgebung  derselben  nachzu- 
weisen ist.  Speziell  ist  auf  eitrige  Pleuritis^  Caries  der  Wirbetj  suppurative 
Entzündung  des  Beckenzellengewebs  (in  puerperio)  und  tiefgreifenden  Decubitus 
zu  achten.  In  den  letztgenannten  Fällen  bildet  sich  per  contiguitatem  eine 
(eitrige)  Entzündung  der  Dura  mater  (Pachymeningitis  oder  beim  Ergriffensein 
speziell  der  Aussenfläche  der  Dura  mater  Peripachymeningitis)  aus.  Besonders 
scheint  auch  die  otitische  Meningitis  sich  mit  einer  gewissen  Vorhebe  nach  der 
Meninz  spinalis  zu  verbreiten.  Auch  in  umgekehrter  Richtung  von  innen  nach 
aussen  kann  eine  akute  Meningitis  sich  entwickeln,  d.  h.  der  Entzündungsprozess 
bei  Myelitis  sekundär  die  Pia  spinalis  in  Mitleidenschaft  ziehen. 

In  zweiter  Linie  ist  zu  überlegen,  ob  nicht  die  Existenz  einer  allgemeinen 
Infektion,  die  sich  auf  die  Meninx  spinahs  lokalisiert  hat,  wahrscheinlich  ist. 
Auf  diese  Weise  können  croupöse  Pneumonien,  akuter  Gelenkrheumatismus^ 
Typhoid,  die  akuten  Exantheme,  vor  allem  aber  Septikopyämie  Veranlassung 
zur  Spinalmeningitis  werden.  Auch  das  Virus  der  Zerebrospinalmeningitis  scheint 
ausnahmsweise  die  Pia  spinalis  ausschliesslich  befallen  zu  können,  wie  mich  un- 
längst Fälle  von  Spinalmeningitis,  welche  im  Anschluss  an  eine  Epidemie  von 
Zerebrospinalmeningitis  in  gehäufter  Zahl  auftraten,  lehrten.  Wie  zu  (Hirn-  und) 
Rückenmarksabszessen  können  putride  Bronchitis,  Lungengangrän  und  Bronchi- 
ektasie  auch  zu  eitriger  Spinalmeningitis  Veranlassung  geben.  Alle  diese  In- 
fektionsmeningitiden  sind  aber  selten  g^enüber  der  auf  dem  Boden  der  Tuber- 
kulose entstehenden  Spinalmeningitis.  Dieselbe  ist  auch  hier,  wie  bei  der  epi- 
demischen Zerebrospinalmeningitis,  fast  immer  nur  Teilerscheinung  einer  allge- 
meinen Meningitis,  bei  der  in  der  Regel  die  Basilarmeningitis  so  vorherrscht, 
dass  die  gleichzeitige  Spinalmeningitis  meist  nicht  beachtet  oder  ganz  übersehen 
wird.  In  einzelnen  dieser  Fälle  handelt  es  sich  nach  meiner  Er&hrung  um  eine 
von  einem  ursprünglich  bestehenden  tuberkulösen  Herd  in  der  Lunge  in  con- 
tinuo  fortschreitende  Propagation  des  Giftes  durch  Pleura  und  Zwischenwirbel- 
löcher  auf  die  Rückenmarkshäute  und  von  da  aufwärts  zur  Basis  cerebri.  In 
anderen  Fällen  mag  das  umgekehrte  Verhalten,  eine  deszendierend  verlaufende 
Meningitis,  vorliegen,  indem  die  Entzündungsprodukte  der  ursprünglich  infektiös 
entzündeten  Pia  des  Gehirnes  sich  mechanisch  nach  unten  senken  und  sekundär 
eine  Spinalmeningitis  anregen.  In  wieder  anderen  Fällen  endlich  bleibt  die 
Meningitis  tuberculosa  auf  die  Rückenmarkspia  beschränkt,  wie  in  einem  meiner 
Fälle,  wo  zugleich  die  Möglichkeit  der  Heilung  der  tuberkulösen  Meningitis 
durch  den  Obduktionsbefund  sicher  bewiesen  werden  konnte. 

Erst  wenn  die  Beachtung  der  Anamnese  und  die  genaue  Untersuchung 
des  Falles  keinen  Anhalt  für  die  Annahme  einer  Entstehung  der  Spinalmenin- 
gitis durch  eines  der  genannten  ätiologischen  Momente  ergibt,  darf  an  Frakturen 
und  Luxationen  der  Wirbel,  Erschütterungen  der  Wirbelsäule  oder  starke  Er- 
kältringen  als  Ursachen  der  Krankheit  gedacht  werden. 

Sowohl  die  Diagnose  der  Meningitis  spinalis  selbst  als  des  speziellen  Cha- 
rakters dor.-clben  im  (;inzelnen  Falle  hat  durch  die  neuerdings  vielfach  geübte 
Lumhiilpnnklion  nach  Quinx'KK  wesentlich  an  Sicherheit  gewonnen.  Bei  der 
purulonten  Meningitis  befinden  sich  Eiter  und  auch  Strepto-,  Staphylo-  oder 
Pneumokokken    in    variabler   Menge    in    der   ablaufenden  Flüssigkeit     Bei   der 
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tabarkulöseii  M^tilngitiB  alnd  In  der  Mehrmbl  der  Fillle  in  der  melsl  g^nz  klaren  ^H 

Zerebrüspuifllflüssigkeit  Tuberkel  bazillen   aufzufinden.     Der   Nachweis   derselben  ^H 

l^liogt  am  leichterten  nach  vorheriger  Zentrifuglerun«^  oder  bei  der  Untersuchung  ^H 

der  in  der  Flt^^äigkeit  ßich  absetzenden  Fibringeriunsel,  welche   die  Btizillen    in  ^H 

grosserer  Menge  enthalten.     In    neue^^ter  Zeit   ist   nnmentlieh  von  fran^ösisiohen  ^H 

Ärzten  viel  Wert,   für   die  Diagno&e    bestimmter   Meningitisformen    auf   die   Art  ^H 

der  tu  der  Puuktionsflüssigkeit  befindlichen  Leukozyten  gelegt  worden.    Im  all'  ^H 

gemeinen  überwiegen  in  der  I'ankUtynsfiüssigkeit   bei   der  tuberkuliken  Menin-  ^U 

giii^s  die  Lymphazt/len^  hei  der  tjf'wöhnUchßn  purulenien  und  der  epidemischen  ^U 

Zerebrospinal'MemnfiiUs   die   poltfmikiearen  Leukoz^ijten ;   doch    kommen    Aus-  ^H 

nabtnon  von  dieser  Regiel  nach  allen  Richtungen  vor,  ^^ 

Zu  Verwechslung  mit  anderen  Krankheiten  gibt  die  akute  Spinal- '^Jjf^^JJJ* 
nieiiingitis  nicht  selten  Anlass.  RhemnuHsmiis  der  Halswirbelgelenkey  und 
ebenso  Mheümatis^mtts  der  Naekeft-  und  Jinckenmmkefn  bat  die  Steifheit 
iti  der  Hals-  und  RQckenhaltungi  die  SclimerÄiiaftigkeit  der  Bewegungen 
8owie  die  Enopfiudlichkeit  and  die  spastische  Kontraktor  der  betroffeDeii 
Muskeln  mit  ihr  gemein.  Dagegen  fehlen  die  Muskelznckungen  und 
die  Sensibilitätsstörungen  der  Hatit,  vor  allem  aber  die  exzentrischen 
Erscheinungen  in  den  Extremitäten,  in  der  Funktion  der  Blase,  die 
Pupillen  Veränderungen  n.  a.,  meist  auch  das  Fieber,  während  schwere 
Atmunggbeschwörden  unter  Umstanden  auch  bei  einfachem  Muskel* 
rheumatismus  sieb  einstollen,  wenn  derselbe  sich  speziell  auf  die  Ätmungs* 
muskeln  des  Thorax  kouEentriert. 

Vom  Tetanm  ist  die  Spinalmeningitis  gewöhnlich  leicht  und  sicher 
5£u  unterscheiden.  Bei  diesem  ist  die  Reflexerregbarkeit  enorm  gesteigert, 
Äucb  lebhafte  SchnierÄen  sind  mit  den  Muskelkrämpfen  verbunden  und, 
wie  bei  der  Meningitis  spinalia,  Genickstarre  und  Opistbotonns  ausge- 
bildet. Aber  es  herrscht  dabei  doch  von  Anfang  an  Trismus,  eventuell 
auch  Schlundmuskelkrampf  vor,  und  entwickelt  sich  eine  Starre 
der  Gesichtsmuskeln,  welche  dem  Bilde  der  Meningitis  spinalis  fremd 
ist.  Auch  ist  daran  festzuhalten,  dass  die  krampfhafte  Muskelstarre 
beim  Tetanns  exquisit  anialls weise  auftritt  und  durch  leiseste  Erscliütte- 
rang  des  Körpers  u.  ä.  ausgelöst  wird.  Auf  der  anderen  Seite  fehlen 
beim  Tetanus  die  Fiebererseheinungen  (von  den  prämortalen  Temperatur- 
steigerungen abgesehen),  die  Hauthyperästheeie  und  die  Lähmungen,  die 
Pupillenveränderungen  und  das  Hinzutreten  von  zerebralen  Erschei- 
nungen. Auch  die  Ätiologie  des  Einzelfalles  kann  die  Diagnose  nach 
der  einen  oder  anderen  Seit©  bhUenken.  Für  den  Tetanus  eprtcbt  eine 
dem  Ausbruch  der  Krankheit  mehrere  Tage  oder  Wochen  lang  vomn- 
gegangene  Verwundung;  absolut  beweisend  für  Tetanus  ist  die  trauma- 
tische Entst-ehung  übrigen.^  nicht,  da  die  Spinalmeningitis  zuweilen  auch 
septikopyä  mischen  Di^pmngs  ist 

Mit  hgsterischen  Krampfznständmi  wird  die  akute  Spinalmaningitis 
kaum  je  verwechselt  werden.  Das  Variable  in  dem  Bilde  der  Hysterie, 
der  gan^e  Eindruck,  den  die  Kranken  machen,  die  Übertreibungen  in 
der  Äusserung  der  Beschwerden  neben  dem  doch  im  ganzen  leichten 
ErgrifiEensein  des  Allgemeinbefindens  und  die  nie  fehlende  typische 
Affektion  der  Psyche  bei  der  Hysterie  wird  den  einigermassen  geübten 
X>iagnostiker  rasch  auf  die  richtige  Fährte  leiten. 
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Dagegen  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  akuter  Myelitis 
und  Spinalmeningitis  oft  recht  schwierig  werden,  zumal  Kombinationen 
beider  Krankheiten  häufig  vorkommen,  und  ein  Teil  der  Symptome  im 
Verlauf  der  Spinal meningitis  ja  überhaupt  auf  eine  Mitbeteiligung  des 
Marks  am  Entzündungsprozesse  zu  beziehen  ist.  Im  allgemeinen 
herrschen  bei  der  Myelitis  die  Lähmungserscheinnngen  auf  dem  motori- 
schen und  sensiblen  Gebiete,  die  trophischen  Störungen  der  Haut,  die 
Blasenlähmung,  eventuell  auch  die  Reflexsteigerung  vor,  während  die 
Reizsymptome,  die  Hyperästhesie  und  die  Schmerzen,  geringer  sind, 
namentlich  die  Bewegungen  der  Wirbelsäule  und  der  Extremitäten  den 
Schmerz  nicht  steigern,  vor  allem  aber  die  Steifheit  des  Rückens  und 
die  Naclenstmre  fehlen^  Symptome,  welche  der  Spinalmeningitis  ihren 
charakteristischen  Stempel  aufdrücken. 

Endlich  können  auch  spinale  Meningealapoplexien  eine  spinale 
akute  Spinalmeningitis  vortäuschen,  indem  auch  bei  diesen  Muskel- 
kontrakturen ,  Rückensteifigkeit ,  ausstrahlende  Schmerzen ,  besonders 
Rückenschmerz  bei  Bewegungen,  Parese  der  unteren  Extremitäten  und 
Blasenstörungen  vorhanden  sind.  Für  eine  Blutung  in  die  Rücken- 
markshäute sprechen  vor  allem  das  plötzliche  Eintreten  der  Erschei- 
nungen, das  Fehlen  des  Fiebers,  die  Ätiologie  (fast  immer  ein  Trauma) 
und  die  blutige  Beschaffenheit  der  Flüssigkeit  bei  der  Lumbalpunktion. 


Chronische  Spinalmeningitis,     Fachymeningitis  hypertrophica. 

Chronische  Die  Diagnose   der   chronischen   Spinalmeningitis   ist   gewohnlich   nur  inso- 

memngitiB.  ^®^^  ^^  machen,  dass  man  zu  entschei(len  hat,  ob  Symptome  darauf  hindeuten, 
dass  neben  chronischen  Erkrankungen  des  Marks  auch  eine  entzündliche  Affek- 
tion der  Rückenmarkshäute  anzunehmen  ist  Viel  seltener  handelt  es  sich  um 
andere  Entstehungsformen  der  chronischen  Spinalmeningitis :  um  die  Entwickelung 
einer  solchen  aus  einer  akuten  Meningitis,  auch  zuweilen  um  eine  selbständige, 
von  Anfang  an  chronisch  verlaufende  Meningitis  bei  chronischem  Alkoholismus 
oder  auf  syphilitischer  Basis. 

syphi-  Was^  speziell   die   syphilitische   Spinalmeningitis  betrifft,    so  ist   sie  meist 

Mye^i<H  die  erste  Äusserung  der  Einwirkung  der  Syphilis  auf  das  Rückenmark.  Die 
"iSii^H**  ""atomischen  Folgen  sind  eine  gallertige  oder  fibröse  Verdickung  der  Häute, 
bidd  ganz  diffus,  bald  auf  einzelne  Stellen  in  Form  von  geschwulstartigen 
Auflagerungen,  zum  Teil  förmlichen  Gummabildungen  konzentriert;  zugleich 
ist  auch  (las  Mark  selbst  vom  Rand  her  erkrankt  durch  Eindringen  der  Granu- 
lationen in  das  Mark  auf  dem  Woge  der  Piafortsätze.  Es  ist  gummös  verändert 
oder  auch  atrophisch  und  kann  Erweichungen  zeigen,  Veränderungen,  die  sich 
hauptsächlich  unter  dorn  Einfluss  einer  Arteriitis  und  Phlebitis  obliterans  aus- 
bilden. 
Symptome  Die  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommenden  Symptome  sind  die  bei  der 

chronischen  akuten  Sjjinalmeuingitis  geschilderten  —  nur  sind  sie  weniger  stark  ausgeprägt 
meningitia.  ""^^  kommen  langsamer  zur  Ausbildung  — :  Steifheit  des  Rückens  und  NackenSy 
SrhmerZy  an  letzteren  Stellen  lokalisiert  imd  durch  Bewegungen  gesteigert^  ex- 
zentrische Schmerzen  und  Schweregefühl  in  den  Extremitäten,  Reifgefuhl,  Par- 
ästhesie  un<l  Hyperasthe^^ie  der  Haut,  Muskelkrämpfe  und  -kontrakturen.  Im 
späteren  Vorlaufe  herrschen  die  Lähmungserscheinungen  vor:  Anästhesie,  Blasen- 
lühmung   und    paraple^i^schc   Symptome.     Letztere   können    durch    Lageverände- 
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vmg&n,  speziell  iui  Liegen    durch  Senkung   des  KxäudäteB,   oder  durch  stärkere  ^M 

paisive  Blutf  üUe  im  RueUgmlskanal  zuDehiiien,    Ist  die  Komprej^sion  der  Wunsein  ^M 

durüh   das    Exsudat   oder   durch    cbrouisehe   Verdickungen    und    Venvachsungeo  ^M 

eine   vollständige,    .^o    entwickelt    j^ich   Atrophie    der  gelähmten  Muskeln    (Eni-  ^M 

artung^reiiktion)»  Bla.senlühinung,  Anästhesie   und  Aufhebung   der  Reflexe.     Ob  ^M 

hierbei  die  Pia  und  Arachnoidea,  oder  mehr  die  Dura  erkrankt  ist,  las5t  sich  in  ^M 

der  Regel  höchstens  vermuten*     An   eine  Entzündung   der  äusseren   Fläche  der  ^M 

Dura  {PavhymeningUis  spinalis  ecctcrna)  ist  zu  den  Leu,    wenn  die  Entwicklung  ^H 

der  Symptome  der  chronischen  Spiualmening^itis  sich  allmählich  (per  contiguibilem)  ^U 

zu  Wirbelkariei?,  tiefergreifendem  Decubitus  oder  Vereiterung  von  Muskeln,   die  ^M 

der  Wirbelsäule   anliegen,    hiuEugesellt.     Im    allgemeinen    ie^t   die   Diagnose  der  ^U 

chronischen  Meningitis  spinalis  eine  unsichere  und  das  Ensemble  der  angeführten  ^M 

Symptome  darf  nur  in  den  wenigsten  Fällen  ausgeprägt  erwartet  werden.  ^U 

Für  den    luetischpn  Charakter   der  Spinalmeningitis   spricht  eioigermassen  ^M 

d»s  Fluktuieren  der  Krankbeitaers*cheinungen,  wie  da*  rasche  Verschwinden  und  ^U 

Wieiier  auf  treten  der  Parnparese,  der  Blasen  stonin  gen  etc.,  ferner  die  Kombi  naüon  ^M 

von  Rückenmark-  und  Hirn  Symptomen,  welche  letzteren  einer  gleichzeitigen  ana-  ^M 

logen  Erkrankung  der  Meningen  und  der  Gefässe  des  Gehirnes  ihre  Entstehung  ^U 

venlanken,     Selbstverntämllich   spielt    der   Nachweis    einer   luetischen    Infektion  ^M 

die  wichtigste  Rolle  fitr  die  Differentialdiagnose    zwischen    nicht   luetischer   und  ^M 

lueliseher  Spinalmeningitis,    die   sich   nebenbeigesagt   auch   auf   dem  Buden    der  ^| 
hereditären  Lues  entwickeln  kann. 

Besonders    charakteristisch    ist   das  Krankheit^^bild    einer    speziellen  Form     ^^JZh 
Vi>ii  chronischer,  die  Dura  mater  betreffenden  Spinalmeningitis.     Es  ist  dies  die     bj^i><ir- 
von  Cbarcot  zuerst  beschriebene  sogenannte  Pacht^meningUis  cervivalis  hjper*    *^*p^***^ 
trophica  (cervicalis  interna).     Hierbei  bildet  «ich  auf  der  Innenßäche  der  Dura 
spinalis  cervicaÜs  infolge  chronischer  Entzündung  eine  (bis  zu  ^i'icm)  starke^  derbe, 

eehwielen artige  Verdickung,  die  das  Ruckenmark    und  die  austretenden  Nerven-  ^h 

wunseln  komprimiert:    eventuell   seUt   sich  auch  die  Entzündung  auf  diese  fort,  ^H 

Dadurch  kommt  es  zu  prägnanten  künii^chen  Folgeerscheinungen,  ^H 

Anfangssymptome  (Sladinm  der  Irritation)  sind:   heftige  Schmerzhaftigkeit  ^M 

und  Steifheit  des  Nackens,  EmpfindUchkeit  der  Halswirbel  beim  Beklopfen^  aud^  ^M 

strahlende  Schmerzen,  Parästhesie  und  Hyperilsthcfsie   in  4en  Armen,    besonders  ^M 

im  Gebiet   des  N*  ulnaris  und  median u*,    Exantheme  (Herpes  und  Pemphigus),  ^M 

femer,  wenn  auch  selten,  Zittern  und  Kon  Irak  liu^n  in  den  Jruskebu  ^M 

Dann  tritt  ein  allmählicher  (im  Verlauf  von  S — 10  Wochen)  Übergang  in  ^U 

das  zweite  Stadium,  dasjenige  der  Lähmungen  ein,  charakterisiert  durch  die  Er-  ^M 

scheinungon  der  motorischen  Paralyse  im  Bereich  der  olx^ren  Extremitäten,     Faat  ^H 

immer  lietrifft  die?c  Liihmuug  vorzugsweise  das  Gebiet  des  Ulnaris  und  Medianus,  ^H 

während  dasjenige  ile<  Radialis  frei  bleibt«     Dadurch  kommt  es  zum  antagonii^^ti-  ^| 

dchen    überwiegen    der    Radialisinnervation,    so   dass    die    Hand   dorsal  flektiert,  ^| 

ebenso  der  Daunien   extendiert   und   die  Grundphalangen   der  Finger  gestreckt  ^M 

gehalten  werden,   während   die   Endphahmgen    in    einer  Mitlelsteltung    zwi^^chen  ^| 

Streckung  und  Beugung  sich  befinden  (^,Pfedi(}erhan(l**).   Die  gt^lähmten  Muskeln  ^| 

sind,  weil  die  Lahmung  von  einer  Kompression  und  Neuritis  der  Wurzeln  ausgeht^  ^M 

nirophisch  und  zeigen  Entartuiigsreaktion;  die  Haut  wurd  stellenweise  onä^l/^disc/i.  ^H 

Spater  entwickeln  sich  durch  den  Druck  des  hyj>ertrophischen  fibrösen  Gewebes  auf  ^U 

das  Rückermiark  seihst  auch  Lähmungen  der  unteren  Extremitäten.    Die  Ursache  ^^B 

dieser  letzteren   ist  der  Druck,    welchen   die  Vorderseiten  stränge    des  Halsmarkg  ^^^| 

und    danjit   die    durchziehenden    Faserbahnen    für   die    unteren  Extremitäten  er-  ^H 

fahren«     Die  Lähmung   der   letzlereu   unterscheidet   sich   t^on  der  durch  Kom-  ^M 

}fre^ision   der    Wurzel  fasern    ^miande  kommenden   L^imung   der  obermi  Ex-  ^M 

tr emitäten  dadurcfi,  dass   an   den  Beinen  keine  Atrophie  sich   entwickelt j  die  ^H 
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elektrische  Reaktion  normal  und  die  Sehnenreflexe  gesteigert  sind.  Daneben 
entwickeln  sich  die  übrigen  Erscheinungen  der  Rückenmarkskompression:  An- 
ästhesie der  unteren  Extremitäten,  Decubitus,  Blasenlähmung  usw. 

'^dSwnose*^"  Das  Verschiedene  Verhalten   der   oberen  Extremitäten   gegenüber  dem  der 

unteren  deutet  mit  Sicherheit  darauf  hin,  dass  im  Inneren  der  Halswirbelsäule 
ein  Krankheitsprozess  vorhanden  ist,  der  dort  die  Nervenwurzeln  und  weiterhin 
das  Rückenmark  selbst  lädiert.  Die  Muskelatrophie  im  Bereiche  der  oberen  Ex- 
tremitäten kann  an  die  progressive  Muskelatrophie  und  amyotrophische  Lateral- 
sklerose erinnern.  Indessen  fehlen  bei  diesen  Affektionen  die  Reizerscheinungen, 
die  Nackenstarre,  die  Schmerzen  und  Sensibilitätsstörungen  überhaupt  und  ebenso 
Störungen  der  Blasenfunktion,  während  andererseits  die  Atrophie  der  Muskulatur 
der  unteren  Extremitäten  und  Bulbärsymptome  bei  der  Pachymeningitis  cervicalis 
hypertrophica  vermisst  werden.  Schwieriger  ist  die  Differentialdiagnose  zwischen 
der  in  Rede  stehenden  Krankheit  und  der  Spondylitis  cervicalis  mit  sekundären 
Kompressionssymptomen.  Für  Spondylitis  spricht  die  Schmerzhaftigkcit  eines 
einzelnen  Wirbels  bei  Druck,  noch  mehr  die  Difformität  der  Wirbelsäule,  der 
weniger  typische  Gang  der  Erkrankung  und  der  etwaige  Nachweis  von  Tuber- 
kulose anderer  Organe.  Dagegen  ist  eine  Unterscheidung  der  Pachymeningitis 
hypertrophica  von  Meningealtumoren  der  Halswirbelsäule  nicht  mehr  möglich, 
wenn  man  nicht  auf  die  etwas  langsamere  Entwickelung  der  Reizsymptome  bei 
den  Tumoren  Wert  legen  will  und  nicht  die  Konstatierung  von  an  anderen 
Körperstellen  zur  Entwickelung  gekommenen  Tumoren  mit  für  die  Diagnose 
verwertet  werden  kann.  Doch  überschreitet  dieselbe  selbst  dann  nicht  das 
Niveau  der  Wahrscheinlichkeitsdiagnose.  Neuerdings  ist  übrigens  die  nosologische 
Sonderstellung  der  Charcot  sehen  Pachymeningitis  cervicalis  hypertrophica 
in  Frage  gestellt  und  wird  dieselbe  als  Myelomeningitis  chronica  syphilitica 
aufgefasst  Vorderhand  wird  es  sich  empfehlen,  wenigstens  an  dem  Krankheits- 
bild  als  einer  typischen  klinischen  Symptomeneinheit  festzuhalten, 
menin^tis  Pachymeningitis    haemofThagica  interna    (mit   Absetzung    einer   fibrinös- 

haemor-  blutigen  Exsudatniasse  auf  die  Innenfläche  der  Dura  im  Subduralraume).  Wichtig 
r  agiea.  ^^^  ^.^  Diagnose  ist^  dass  die  Erkrankung  gewöhnlich  mit  Hämatom  der  Dura 
mater  des  Gehirns  kombiniert  vorkommt,  und  dass  beide  Affektionen  auf  der 
Basis  von  Psychosen  (Dementia  paralytica)  und  Alkoholmissbrauch  zustande 
kommen.  Von  einer  sicheren  Diagnose  der  Krankheit  ist  keine  Rede;  doch 
kann  man  an  das  Vorhandensein  derselben  denken,  wenn  bei  Potatoren  und 
Paralytikern  und  namentlich  bei  gleichzeitigen  Erscheinungen  von  Hämatom  der 
Dura  des  Gehirns  die  Symptome  der  chronischen  Meningitis  spinalis  sich  geltend 
machen,  also  Steifheit  und  Schmerzhaftigkcit  des  Rückens,  Nackenstarre,  ex- 
zentrische Schmerzen,  Kontrakturen  und  Schwäche  neben  Hyperästhesie  oder  An- 
ästhesie der  Extremitäten  —  Erscheinungen,  die  interkurrent  exajserbieren  und 
sich  in  akuter  Weise  mit  den  Symptomen  des  Druckes  auf  die  Nervenwurzeln 
und  die  Rücken markssubstanz  vergesellschaften  können  dann,  wenn  plötzliche 
stärkere  Blutungen  aus  den  Pseudomembranen  erfolgen. 

Meningealneubildungen,     Die   Diagnose   derselben    wird   bei   Besprechung 
der  Tumoren  des  Rückenmarkes  später  erörtert  werden. 


TäbtB  dorsAlifi.    Graua  D^genemibn  der  RiDteratrfiiig«, 
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Vor  bemer  kung  en . 

In  einem  Teil  der  Rüekenmarkskmnkheiteii,  bei  Tabes,  Latemlskleroi^e  u.  lu  g^jjjjj^« 
werdau  mit  gtosaer  Regel iiMssigkett  bestimmte  anatomi:$ch  und  funktionell  zu- 
tainmen  gehörige  Faserbabnen  (UDd  Ganglien  komplexe)  affiziert  —  ,,Faser8Y8teme" 
re*p.  ,,NeuronsysteQte*S  so  dass  mfln  für  cltese  Krank  bei  ten  deri  Namen  der 
^tS^fsieftlerkrankunffen^''  gewäblt  hnt  im  Gegensatz  zu  anderen  Veränderungen  des 
Rüekeumark^i  die  dasselbe  in  der  Länge  und  Quer©  diffus  oder  in  regellos 
zerstreuten  Herden  durchsetzen.  Warum  in  dem  einen  Falle  dieser,  in  einem 
anderen  Falle  ein  anderer  bestimmter  Rückenmarksabschnitt  befallen  ist,  ent- 
zieht sich  vorderhand  un&erem  Verständnis,  ist  eljenso  unbegreiflich,  wie  dasB 
gewisse  toxiache  Substanzen  (Blei,  Strychnin,  Ergotin  u.  a.)  ganz  bestimmte 
Fsserbabneu  des  Rucken mtü'k^  funktionell  .schädigen.  Neuerdings  ist  es  auch 
mehr  und  mehr  wahrscheinlich  geworden,  dass  eine  angeborene  Schwäche  ge- 
wLaser  Neuronsysteme  bei  der  Entstehung  der  Systemerkrankungen  eine  wichtige 
Rolle  spielt. 

Für  den  Diagnostiker  stellt  sich  die  Frage  zunächst  Immer  so^  dass  er 
beim  einzelnen  Kranken  741  entscheiden  hat,  welche  dem  Huckenmark  zukommen* 
den  Funktionen  im  KrönkheitsbiMe  alteriert  erscheinen,  um  dann  auf  den  Ort 
und  in  zweiter  Linie  auf  die  Art  der  LäE^ion  einen  Rückschluss  zu  machen, 
d^  b^  die  Diagnose  der  funktionellen  Störung  zu  einer  mögliebst  genau  anatomisch 
lokalisierten  zu  ge;stidten. 

Von  diesem  Standpunkte  aus  wird  es  geraten  sein,  die  schärfer  begrenzten 
und  daher  im  allgemeinen  leichter  diagnostizierbaren  Rücken  mar  kskrankheiten 
zuiiiMibdt  der  Besprechung  zu  unterziehen. 


I*  Systemerkrankungen  des  Rückemnarks. 

Tabes  dorM^is,     Graue  Degeneration  der  Hinte^-strämfe, 

Die  Tabes  dörsaJis  stellt  eine  der  häutigsten,  am  längsten  und  hosten 
gekannten,  chronisch-progreasiv  verlanfenden ,  partiellen  Erkrankungen 
der  RückenmarkssubBtanz  dar  Die  anatomische  Grundlage  der  Tabes 
füllt  im  grosisen  und  ganzen  mit  einer  iJet/eneration  da'  Hinierstränffe 
zusammen,  die,  wie  LsifPEN  zuerst  richtig  erkannt  hat,  mit  einer  Er- 
hankung  der  samhlen  Wurzel  fasern  in  ZuBammenhaug  steht,  so  daes 
der  Degeneration sproKess  im  Rückenmark  von  diesen  ausgehend  dem 
Verlanf  jener  Bahnen  in  zentripetaler  Richtung  folgt-  Die  mikrosko- 
pische Untersuchung  ergibt  das  Bild  der  Sklerose,  d,  h,  Schwund  bexw, 
stark  verbreiteten  Ausfall  von  Nervenfasern  mit  Wucherung  der  Glia, 
Die  wichtigste  kUmschey  das  Symptom bild  beherrschende  Äusserung  der 
Krankheit  sind  Siorungen  in  der  sensiblen  Sphäre  and  die  Ätojcte^ 

Die  Diagnose  ist  in  den  meisten  Fällen  leicht,  indenj  ein  gewrisser 
Komplex  von  Symptomen  für  die  Tabes  pathognos tisch  ist»  Schwierig- 
keiten bietet  die  Diagnose  nur  im  allerersten  Anfang  der  Krankheit 
und  zuweilen  in  den  späteren  Stadien,  wenn  das  typische Tabesbiid  in- 
folge von  Erschein ungeia,  die  durch  das  Fortschreiten  der  anatomischen 
Veränderungen  über  den  gewöhnlichen  Rahmen  hinaus  bedingt  sind. 
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wesentlich  modifiziert  wird  und  damit  seine  Spezifität  mehr  oder  weniger 
einbüsst. 
Dii^we  diq  Tabes  incipien^   ist  der  Diagnose   zugänglich,   sobald  1.  blit^- 

dw^abM  ^^%^  (^^S-  lanzinierende),  in  Paroxysmen  auftretende  Schnerzen  be- 
sonders im  Kreuz  und  in  den  unteren  Extremitäten  sich  einstellen,  und 
dabei  2.  die  Kniesehnenreflexe  fehlen  (Westphal).  Diese  Symptome  können 
jahrelang  bestehen,  ohne  dass  weitere  Symptome  sich  dazu  zu  gesellen 
brauchen.  Auch  der  Acliillessehnenreflex  (Plantarflexion  des  Fusses  bei 
Beklopfen  der  Achillessehne)  fehlt  schon  in  diesem  Stadium  der  Tabes, 
ja  sogar  in  Fällen,  in  denen  noch  der  Patellarsehnenreflex  erhalten  ist 
(Babinski).  Zu  diesen  beiden  Initialsymptomen  kommen  ganz  gewöhnlich 
noch  3.  Störungen  der  Beweglichheit  und  der  Weite  der  Pupille,  und 
zwar  reflektorische  PupiUensfarre,  Verengerung  (Miosis)  und  Ungleichheit 
der  Pupillen.  Bei  der  reflektorischen  Pupillenstarre  sind  die  Pupillen 
meist  enger,  als  normal  und  reagieren  zwar  noch  beim  Akkommoda- 
tionsvorgang  (sehr  selten  auch  bei  diesem  nicht),  aber  nicht  bei  plötz- 
lichem Lichteinfall  (Argyll  Robeütsoü sches  Phänomen).  Häufig  ist  die 
Form  der  engen  Pupillen  nicht  ganz  kreisrund,  sondern  unregelmässig. 
Die  Ursache  der  Pupillenveränderungen  ist  noch  nicht  klargestellt,  speziell 
ob  sie  auf  die  spinale  oder  auf  die  zerebrale  (von  der  Vierhügelgegend 
ausgehende)  Beeinflussung  der  Pupillenreaktion  zurückzuführen  ist.  Auch 
die  Lichtstarre  der  Pupille  kann  in  einzelnen  Fällen  längere  Zeit  als 
einziges  Symptom,  d.  h.  früher  als  die  anderen  Symptome  der  Tabes 
entwickelt  sein. 

beilSd  Seltener  als   diese   drei   gewöhnlich    kombinierten  Initiaierscheinungen  der 

hei  Tabes.  Tabes  finden  sich  bereits  im  ersten  Stadium  der  Tabes  Erkrankungen  des  Seh- 
nerven und  der  Augenmuskeln,  die  zuweilen  sogar  den  eben  genannten  spinalen 
Erscheinungen  längere  2^it  vorangehen.  Aus  letzterem  Grunde  muss  daher  an 
der  diagnosti^hen  Regel  festgehalten  werden,  nicht  nur  in  den  späteren  Stadien 
der  Tabes,  wo  die  Diagnose  gewöhnlich  überhaupt  keine  Schwierigkeiten  bietet, 
sondern  in  jedem  irgend  suspekten  Falle  die  Prüfung  auf  Augenmuskellähmungen 
und  speziell  auch  die  Bestimmung  der  Funktionen  des  Sehorganes,  sowie  die 
ophthalnioskopiöche  Untersuchung  vorzunehmen.  Die  dabei  auf  eine  Entwicke- 
lung  von  Tabes  dordalis  hinweisenden  Befunde  sind  kurz  folgende: 

Lähmungen  des  Nervus  abducens  und  oculomolorius  dürften  wohl  in 
gleiclKT  Häufigkeit  vorkommen;  sie  treten  ziemlich  plötzlich  auf  und  nicht 
selten  unvollkommen  und  können  manchmal  rerhältnismässig  rasch  ver- 
schwinden. Tvähniungen  des  Nervus  Irochlearis  sind  dagegen  recht  selten. 
Lähmun<ren  von  Augenmuskeln  sind  fast  in  der  Hälfte  von  Sehnervenerkran- 
kung  anzutreffen  und  beistehen  in  der  Regel  schon  längere  Zeit,  ehe  letztere 
sich  einstellt. 

Die  funkUunellen  Störungen  bei  Sehnervenerkrankung  werden  häufig 
durch  starke  BlcMidungserscheinungen  oder  durch  nebliges  Sehen  eingeleitet. 
Gewöhnlich  ist  anfänj^lich  die  Herabsetzung  des  zentralen  Sehvermögens  eine 
massige;  auffällig  ist  das  .frühzeitige  Auftreten  von  Rot-Grünblindheit.  Die 
Grenzen  des  Gesichtsfeldes  zeigen  häufig  eine  Zick-Zackform.  Diese  Störungen 
nehmen  im  allgemeinen  fortschreitend  zu ;  es  kann  sogar  innerhalb  4 — 5  Mo- 
naten Erblindung  eintreten,  was  sonst  in  der  Regel  einen  Zeitraum  von  1  bis 
S  Jahren  braucht. 

Die  Untersuchung   mit   der  tel  ergibt   als  seltenen  Befund  im 

Beginne  der  Erkrankung:    den  \s   gerötet,    leicht  trübe   und  von 
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eiei^nt  mehr  gnmen  Farben  ton.  Viel  bäufiger  beobachtet  man  eme  auf  dieeee 
«og,  etitzüiKl liehe  Sttuliiim  folgende,  hlassgraue  Verfärbung  des  Sehnemen  (<frau€ 
Atrophie)  mit  scharfer  Begrenzung  und  nornml  gefüllten  Ge fassen;  letztei^ 
anscheinen  etwas  verengt,  wenn  allmählich  die  anfänglich  vorwiegend  graue 
Färbung  sich  in  eine  weisslich-graue  umwandelt.  Auch  kann  eine  ophthalmo- 
skopisch sichtbare  Veränderung  der  Sehnervenpapille  noch  fehlen  bei  i^cbon  aii§* 
gesprochenen  funktionellen  Siurungen* 

Währen  il  in  der  Regel  die  lanziüierenden  Schmerlen  im  Anfangs- 
Stadium  der  Tabes  sich  auf  die  unteren  Extrenaitäteu  beschränkeu, 
kommeu  auch  Beispiele  vor,  wo  dieselben  auf  deu  Rumpf,  seltener 
Fälle j  wo  sie  auf  die  oberen  Extremitäten  konzentriert  sind.  Leicht  zu 
übersehen,  weil  gewöhnlich  nur  angedeutet,  aber  die  Diagnose  des 
ersten  Stadiums  der  Tabes  wesentlich  ergänzend,  sind  ferner  Symptome, 
die  sich  bald  frtihe?\  haJd  späier  zu  den  geschilderten  Iiaitialerscheinungeii 
hiuzugesellen :  Seusibilitätsstörungen  der  verschiedenslen  Art,  Hyp-  oder 
Änalgisie^  gewöhnlich  zuerst  an  den  unteren  Extremitäten  bei  sonst 
erhabener  Sensibihtät,  fevn^v  Anästhesie,  besonders  atn  Rumpf  in  Form 
eines  ban<lartigen  Btreifens ,  Parästhesien  ^  namentiicii  Forniikalion, 
pekiges  üefüld  an  den  Sohlen  (Gefühl  des  Gebens  auf  Watte,  Sand  usw.) 
und  an  den  Händen  (wie  es  scheint,  mit  Vorliehe  im  Ulnarisgebiet)  vor 
allem  das  ziemlich  konstant  vorkommend e,  gefürchtete  Gurte! ffefitM,  d,  h* 
die  Empfindung  eines  den  Rumpf  umschnürenden  Reifens,  das  Geluhl 
leichter  Ermüdung ^  das  sich  schon  im  Liegen,  besonders  aber  nach 
längerem  Gehen  und  Stehen  geltend  macht  Unter  den  früh  auftreten- 
den Symptomen  erseheint  aueli  nicht  selten  Blasetmh wache  (Ketention 
und  un willkürlicher  Abgang  des  Urins),  sexuelle  SlöritngeH  {Priapismus^ 
ecbiner/.liafte  Ejakulation  u,  ä. ,  später  konstant  Impotenz)  und  Par~ 
ästhmefi  im  Medmn^  das  Gefühl,  als  stecke  ein  Keil  im  Mastdarm  usw., 
das  sich  zu  anfalle  weise  auftretenden  Schmerzen,  den  sog.  analen  Krisen 
steigern  kann. 

Wie  von  selten  der  Nerven  des  Hektums,  kommen  auch  von  Seiten 
anderer  Eingeweidenerven  ausgelöste  Neuralgien  schon  in  diesem  Stadium 
der  Kraukbeit  vor,  die  man  nach  Charcots  Vorgang  mit  dem  nicht 
sehr  glücklich  gewählten  Namen  der  Krisen  bezeichnet  hat.  Die  häufigsten 
derselben  sind  die  gastrischen  Krisen  —  anfallsweise  auftretende  hef tige  ^'^^«^etdi?- 
Magenschm erzen  mii  Erbreclien,  selten  nur  Erbrechen  kopiöser  wässeriger 
Massen  oder  nur  Gastralgien,  stunden-  oder  tagelang  andauernd  und 
dann  wieder  wochenlang  aussetzend. 

In  einem  meiner  Ftdle  erbrach  der  Faüent  regelmässig  Bluty  so  dass  ein 
Magengeschwür  vorgetäuscht  wurde,  tlas  aber  sicher  ausgeschlossen  werden  konnte, 
weil  das  Erbrochene  unmittelbar  nach  ileui  ßlutbreehen  wieder  voUatändig  blut- 
frei  war,  um  beim  näebsljen  Erbrechen  wieder  Blut  zu  enthalten  usw.  Vielleicht 
bestehen  überhaupt  bei  den  Magenkrisen  regelmässig  Bturungen  tn  der  Innervation 
und  Füllung  der  Gefasse  und  bilden  das  die  Hamatenie^is  auslösende  Momenr^ 
Wikrend  des  Anfalle^^  sind  die  Kranken  gewöhnlich  kollabiert  und  zeigen  einen 
beichleun  igten  und  unregehmm^igen  Pulis. 

Seltener  sind  die  Darrnktisen  (Küliken  und  unstillbare  Diarrhöen), 
Kephrolrism  (Nierenkolik  ähnliche  Anfälle  mit  verminderter  Diurese  imd 
vorübergehender  Albuminurie),  urethrale  und  vesikak  Krisen  (Harndrang, 
Betentio  urinae  n.  a,),  Schlmullrisen  (Paroxysmen  von  Schlingbeschiver- 
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den),  Laryngoh'isen  (nervöse  Hustenanfälle  mit  den  Symptomen  des 
Laryngospasmus  und  später  der  Postikuslähmung  und  die  Herzhrisen 
(Pulsbeschleunigung,  Angina  pectoris,  Ohnmächten)  u.  a. 

Entsprechend  den  bei  der  Tabes  vorkommenden  anatomischen  Ver- 
änderungen in  den  Hirnnerven  und  im  Grosshirn  findet  man  zuweilen 
schon  früh  auch  andere,  zum  Teil  später  noch  näher  zu  erörternde 
Symptome,  wie  Trigeminusneuralgien ,  Schwindel,  apoplektiforme  und 
epileptiforme  Anfälle  u.  ä.  (s.  u.). 
dM  zweiten  Unter  Steigerung  der  angeführton  konstanten  oder  selteneren  Initial- 

dei^TaS«.  ^ymptomo  tritt  unter  Fortbestehen  der  letzteren  das  zweite  Stadium  der 
stftdiom  Tabes  ein,  welches  nach  dem  in  demselben  am  eklatantesten  hervor- 
tretendem Symptom  das  „atakitsche"  heisst.  Die  Krankheit  ist  jetzt,  wo 
sie  voll  ausgebildet  und  das  ihr  den  Stempel  aufdrückende  Symptom, 
die  Ataxie,  entwickelt  ist,  selbst  bei  oberflächlicher  Untersuchung  nicht 
zu  verkennen.  Das  Charakteristische  der  Störung  ist,  dass  trotjs:  er- 
haiteiier  wiUhürlicher  Kraft ,  Ernährung  und  elektrischer  Beaktion  der 
Muskeln  doch  eine  so  bedeutende  Störung  ihrer  Funktion  besteht,  dass 
das  Gehen,  Stehen  u.  a.  äusserst  erschwert,  ja  schliesslich  ganz  unmög- 
lich werden  kann.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  liegt,  wie  Duchenne 
zuerst  richtig  erkannte,  in  einer  Störung  der  Koordination  der  Muskel- 
aktion.  Das  harmonische  Zusammenwirken  der  Muskeln  bei  Bewegungen, 
die  ein  feindifferenziertes  Mass  der  Intensität  der  Muskelkontraktion  vor- 
aussetzen, ist  gestört  oder  aufgehoben.  Eine  UngeschickUchkeit  in  der 
Lokomotion  macht  sich  geltend;  der  Kranke  macht  exzessive  Exkur- 
sionen in  den  Gelenken,  um  so  mehr,  je  stärker  der  Grad  der  Sensibili 
tätsstörung  ist.  Die  Unsicherheit  wächst  beträchtlich,  wenn  der  Kranke 
die  Augen  schliesst,  wobei  namentlich,  wenn  er  mit  aneinander  ge- 
schlossenen Füssen  feststehen  will,  ein  mehr  oder  weniger  starkes 
Schwanken  auftritt  (statische  Ataxie^  Brach- Romberg 5CÄe^  Symptom),  Die 
Gangart  gewinnt  einen  höchst  charakteristischen  Typus,  die  Beine  werden 
abnorm  hoch  gehoben  und  darauf  mit  einer  gewissen  Wucht  aufgesetzt, 
80  dass  der  Kranke  mit  den  Hacken  aufstampft  (Hackengang).  Zur  Ataxie 
der  unteren  Extremitäten  mag  auch,  wie  neuerdings  gefunden  wurde, 
die  Hypotonie  der  Beugemuskeln  der  Beine  beitragen.  Soll  der  Kranke 
rasch  sich  umwenden  oder  aus  sitzender  Stellung  sich  erheben,  so  macht 
dies  besondere  Schwierigkeiten.  Ebenso  treten  bei  komplizierteren  Muskel- 
aktionen, beim  Rückwärtsgehen  oder  Herabsteigen  von  einem  Stuhl, 
beim  Gehen  auf  einem  Strich,  beim  Stehen  auf  einem  Beine,  beim 
Tanzen  u.  ä.  starke  Schwankungen  zutage.  Erst  nur  auf  die  unteren 
Extremitäten  beschränkt,  erstreckt  sich  im  weiteren  Verlaufe  der  Tabes 
die  Ataxie  auch  auf  die  oberen  Extremitäten,  so  dass  feinere  Manipula- 
tionen: Schreiben,  Zuknöpfen  usw.  nur  unsicher  erfolgen,  und  die  Aus- 
führung geradliniger  Fingerbewegung  unmöglich  wird. 
^ai-aV'ti  ^^^^  dieses  Stadium,   das,   gleich   dem   ersten,  jahrelang  bestehen 

'  Bches*  kann  —  ich  kannte  einen  Fall,  in  dem  seit  dem  Bemnn  der  Tabes  fast 
40  Jahre  verflossen  waren,  der  Kranke  aber  noch  verhältnismässig  gut 
ging,  s?o  dass  er  das  Geschäft  eines  Kolporteurs  versah  —  reiht  sich 
schliesslich,  wenn  nicht  interkurrente  Krankheiten  dem  Leben  des 
Patienten  ein  Ende  machen,  das  dritte  Stadium  der  Tabes  an,  charakteri- 
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«iert  durch  Paralp.^e  da'  Beine j  vollkominene  Blasenlähnmng  ^  ÜpsHtüf 
Decithitff^^ ^  kurz  durcli  die  bei  gchwerenT  diffusen  RückenmarkBerkran- 
kuiigeü  gowöhnlichen  Erscheinungen, 

Im  leUteren  Falle  ist  der  degenerative  Prozeas  nicht  mehr  auf  die  Hintar- 
straoge  beschränkt,  vielmehr  eine  Verbreitung  auf  die  (-motorischen)  Pj-ramiden- 
deitenstrangbahnen  und  eveiUtiell  auf  die  Vorderhörner  anzunehmen.  Solche  Aus- 
dehnungen des  Prozesses  auf  die  vorderen  Partien  des  Rückenmarks  ^ind  in- 
dessen öeiten,  ebenso  wie  Degeneration s Vorgänge  im  Boden  deif  4.  Ventrikels  und 
dea  Aquaeductus  Sylvii  oder  in  der  Grosahirnrinde»  Häufiger  kommen  degene- 
rative Veränderungen  im  Opticus^  Vagus  und  in  anderen  peripheren  (i^ensibltin) 
Ner^^eu  vor.  Das  typische  Gebiet  des  Tabes proxesses  bleiben  aber  unzweifelhaft 
die  hinteren  Wurzeln  und  die  Hinter  stränge^  in  denen  übrigens  ausnahmslos 
ein  kleiner  Abschnitt  derselben,  das  ventnde  Hinterstrangfeld  (Fig,  30  i),  mit 
seinen  gar  nicht  aus  den  hinteren  Wurzeln,  sondern  von  Zellen  im  hinteren 
Grau  stammenden  Fasern  (vgl.  Fig.  23»  8.  103),  vom  Degen erationsprozess  aus- 
gespart bleibt  Speziell  nehmen  an  der  Entartung  diejenigen  Fasern  der  hin- 
teren Wurzeln  teil,  welche  die  äussere  Zone  (Einsirahlungswurxelzone)  der  Keil- 
strange durchsetzend,  leils  in  den  G oll  scheu  StrAngen  nach  oben  steigen,  teils 
Heflexkollnteralen  oder  auch  speziell  sensible  KoUaieralen  in  die  graue  Bubstanz 
abgeben,  teils  endlich  durch  KollateraJen  mit  den  Clarke sehen  Säulen  in  Ver- 
bindung treten  {ä.  Fig,  23  u.  25).  Die  Ganglienzellen  der  letzteren  bleiben 
in  der  Regel  normal;  dagegen  erseheint  begreiflicherweise  das  sie  umgeliende 
feinste  Fasernetz  speziell  durch  Degeneration  tler  an  die  CitAEKE  sehen  Gan- 
glienzellen herantretenden  Fasern  und  End baumeben  verödet 

Die  Folgen  dieser  typischen  Verandemngen  bei  der  Tabes  dürfen  nach 
dem,  was  wir  früher  über  den  Faseraufbau  des  Rucken marks  auseinandergesetzt 
habeUp  wohl  am  wahrscheinlichsten  fn  folgender  Weise  gedeutet  werden: 

Der  Tabespros^ess  ist  in  der  Hauptsache  und  jedenfaUs  im  Anfang  eine 
Affektion  des  penpheren  sensiblen  NeuronHj  das  bei  der  Tabes  an  veracbiedeneii 
Stellen  geschädigt  wird.  Der  häufigste  Angriffspunkt  sind  die  hinteren  Wurzeln, 
die  teils  primär  erkmnken,  teils  wie  es  scheint,  sekundär  durch  entziincUiche 
Prozesse  in  der  Durfi  und  speziell  der  Pia  komprimiert  werden  und  der  Degene- 
ration anheimfallen  können.  Die  {Ein$irafUung&*)  Wurzdzanen  der  heilHt'änge 
degenerieren.  In  speeie  sind  von  den  aus  den  hinteren  Wurzeln  in  das  Rücken- 
mark einstrahlenden  Fasern  betroffen;  I,  die  in  den  Keüsträngen  und  weiter 
nack  üben  hin  in  den  Goll sehen  Strängen  aufsteigenden  Fasetti^  2,  die  zu 
den  Clarke  sehen  Säulen  ziehenden  {und  von  da  in  den  K  leinhirn  seitens  trän  g- 
bahnen  aufsteigenden,  .s[ieziell  der  Koordination  dienenden)  Wur^elfttsem  btfzw, 
Kidlatfraten^  3*  die  aus  den  Hintersträngen  in  das  Hinterhorn  einstrahlenden 
und  zum  Vorderhorn  verlaufenden  ReßexköHateralen  und  4,  die  aus  den  Wurzel- 
zonen in  das  hintere  Grau  zu  den  Strangzellen  strahlenden  Fflsern.  Da  die 
erstgenannte  dieser  Faserbahnen  <lurch  ihre  Unterbrechung  in  den  Wur^elzonen 
der  Hinter^tnlnge  von  ihren  Zellen  im  Spinalganglion  getrennt  wird,  so  degene- 
riert sekundär  ihre  Bahn  hirnwarts  von  der  Läsions  stelle,  d.  h,  eit  degeneneren 
die  KeUslränge  und  weiter  hinauf  die  GoLLscIien  Stränge* ,  Anders  verhält 
€3  sich  mit  der  zweiten  der  betroffenen  Faserbahnen.  Da  die  (?lark Eschen 
Ganglienzellen  bei  der  Tabes  gewöhnlieh  intakt  bleiben  und  diese  die  Ursprungs- 
Zellen  für  die  Klein  hirnsei  tenstrangfasern  darstellen  >  so  ist  auch  in  der  Regel 
kein  Grund  für  eine  aufsteigende  sekundäre  Degeneration  der  Kleinhiniseiten- 
stmngbahnen  gegeben.  Dagegen  degenerieren  die  KoUateralen  jener  zweiten 
K&tagorie  von  Fasern  auf  der  Sta^ecko  zwischen  der  ursprünglichen  Erkrankungs- 
stelle  (in  den  Wurzekonen  der  Keilstrange)  und  den  Claeke sehen  Säulen; 
ebenso  degenerieren  die  in   die  Hinterhörner  einstrahlenden  sensiblen  Fasern  (4) 

Lciilie,  ^{HisieUß  Dlagtio«B.  LL  1.  Atill.  9 
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bis  zu  den  zugehörigen  Strangzellen,  sowie  die  Hinterstrangreflexkollateralen  (3). 
Demzufolge  findet  sich  im  Gebiete  der  Hinterhörner  bis  zu  den  2iellen  und 
namentlich  in  der  Umgebung  der  Clarke  sehen  Säulen  eine  auffallende  Atrophie 
und  Faserarmut  der  grauen  Substanz. 

Ebensowenig  als  in  den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  Pyramidenbahnen 
findet  sich  in  den  typischen  Fällen  eine  sekundäre  Degeneration  in  den  Grund- 
bündeln der  Vorder-  und  Seitenstränge.  Für  eine  solche  ist  auch  in  den  er- 
wähnten anatomischen  Veränderungen  bei  der  Tabes  kein  Grund  gegeben. 
Denn  die  gekreuzt  in  den  Vorderseitenstranggrundbündeln  aufsteigenden  Fasern 
stehen  zwar  vor  ihrem  Eintreten  ins  Rückenmark  mit  2iellen  der  Spinalganglien 
in  Verbindung,  treten  aber  weiterhin  mit  Ganglienzellen  in  der  grauen  Substanz, 
den  Strangzellen,   d.  h.  mit   einer  zweiten  2iellstation,    in  Kontakt   und   werden 


Fi«.  80. 

Schema  der  primären   Degenerationsfelder  und  der  sekundären   Faserdegeneration  im   ersten 

Stadium  der  Tabes. 

p»h  PyramidenseitenstrangbahD.  ksb  Kleinhimseitenstrangbabn.  hwf  hintere  Wurzelfasem^ 
Iff  lateral  eintretende  feine  Wurzclfasem.  Stelle  der  ersten  Erkrankung  gestricbelt.  r  Raod- 
sone.  »g  Substantia  gelatinoea.  %  freibleibendes  ventrales  Hinterstrangfeld.  cv  CLABKBsche 
Säulen,  sc  sensible  Kollateralen.  8z  Strangzellen.  Are  HinterstrangreflexkoUaterale.  sre  Seiten- 
strangreflexkoUaterale. erhaltene,  degenerierte  Fasern. 


von  letzteren  konserviert  Ein  solcher  zweiter  Zelleneinfluss  wird  den  in  den 
Hintersträngen  uugekreuzt  aufsteigenden  (hauptsächlich  dem  Muskelgefühl  dienen- 
den)  Fasern  erst  in  der  Medulla  oblongata  zu  teil,  daher  sich  ihr  Degenerations- 
feld in  den  Goll  sehen  Strängen  auf  alle  Fälle  durch  die  ganze  Länge  des 
Rückenmarkes  erstreckt. 

Neben  den  angeführten  Veränderungen  in  den  Keil-  und  Goll  sehen 
Strängen  findet  sich  wie  Lissauer  nachgewiesen  hat,  als  typischer  Ausdruck 
des  Degenerationsprozesses  bei  der  Tabes  auch  eine  Erkrankung  der  feinen 
WiATzelfasem  der  ati  der  Spilze  des  Hinierhoms  gelegenen  Randzone 
(s.  Fig.  30  r,  (^ ),  die,  am  meisten  lateral  eintretend,  den  Hauptteil  der  zur  Me- 
dulla oblongata  direkt  aufsteigenden  sensiblen  Fasern  repräsentieren.  Da  aber 
die  Randzone  in  der  Regel  erst  später  erkrankt^  als  die  Wurzelzone  der  Keil- 
stränge,  so  ist  es  begreiflich,  dass  die  in  Rede  stehenden  Fasern  meist  etwas 
länger  leitungsfähig  bleiben,  als  die  aus  den  Keilsträngen  in  die  graue  Substanz, 
einstrahlenden   Fasern.     Die  vorderen   Partien  des  Rückenmarkgraus  bleiben. 


Tabes  dorsalis.     Grau«  Degeneration  der  Binterstränge. 
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fast  immer  verschont,  nur  in  ganz  seltenen  Fällen  anscheinend  reiner  Tabea 
ßnden  Bich  auch  in  den  Vorderhornern  Veränderungen,  deren  Folge  eine  weiU 
Terbreitete  Muskelatrophie  ist,  wie  sie  von  mir  und  anderen  Autoren  l>eobaelitet 
wtirde»  Solche  gelegentlich  gemachten  Befunde  müssen  als  seltene,  nicht  zum 
typischen  Bild  der  Tabes  gehörende  Komplikationen  angesehen  werden.  Öfter 
nehmen  auch  die  peripheren,  sensiblen  und  motorischen,  Nerven  an  der  Degen e^ 
j^tjon  teil^  besondere  häufig  die  Hirnnerreti  {zum  Teil  mit  ihren  Kernen),  so  der 
t Opticus,  die  Augen nmsk ein erven  und  der  Tngeminus,  der  Glossopharyngeus  und 
V  agoaccessoritia. 

In  neuester  Zeit  ist  der  Angriffspunkt   der  Tabes  im  peripheren  sensiblen 

Neuron    weiter    peripherwärts  d.  h.   in    die    Zellen    der    Spinalgaftglkn    verlegt 

worden,  und  in  der  Tat  haben  darauf  gerichtete  Untersuchungen  Tyfters  degent- 

ratiße  Verändirungen  in  den  letzteren  ergeben.    Es  ist  ohne  weiteres  klar,  daaa 

lit  die  Degeneration  der  zugehörigen  hinteren  Wurzelfasern  und  der  Hinter- 

^etringe  und    die  ebenfalls  gefundene  Atrophie  der  peripheren    sensiblen  Nerven 

sli  sekundäre  Folgeerscheinung  jener  Veränderungen  in  den  Bpinalganglien  auf- 

fgefasst    werden    können.     Indessen   handelt  es   sich  hier  nicht  um  regelmässige 

p'Befunde*     Dasselbe  gilt   von    den    oben    angeführten    spinalen    meningiiischen 

Processen,  durch  welche  nach  der  Ansicht  verschiedener  Forscher  die  durch  die 

Pia   tretenden    hinteren  Wurzeln    komprimiert   und    eine  Degeneration  derselben 

eingeleitet    werden    soll.     Auch    diese    (syphilitische)    „Meningitis  posterior'*   ist 

ein  £U  wenig  konstanter  anatomischer  Befunci,  als  dass  sie  für  die  regelmässige 

Ürsprungsquelle   der  Tabes   erklärt  werden  dürfie,   wenn    sie   auch  in  einzelnen 

FfdJen    für   das    Zustandekommen    der   Hinterwurzeldegeneration  von '  nicht   zu 

unterschätzender  Bedeutung  ist. 

Auf  Grund  der  erörterten   anatomischen  Verhältiiiaae   können  die 
r verschiedenen  bei  der  Diagnose  der  Tabes  in  Betracht  kommenden,  auf 
'den  eratOD  Blick  oft  schwer  verständlichen  klinischen  Tatsachen  gedeutet 
werden.    Ich  will  nur  auf  einiges  hinweisen.     Wie  wir  gesehen  hahen, 
kann   im  Anfang   der  Krankheit    ein  Teil    der  sensiblen  Wurzelfasern 
UvgL  Fig-  30 /jf,  S.  130J,  welcher  die  Leitung  der  Tastempfindungen  mit- 
[beeorgt^  zunächst  ganz  intakt  hleiben,  während  die  jener  Leitung  jeden- 
'  falls  in  geringerem  Maas©,  vielmehr  iu  der  Hauptsache  der  Leitung  des 
Mtiskelgefübls    dienenden    Hlnterstrangfaserkomplexe    die    zuerst    er- 
krankten  Partien  des  Rückenmarks  darstellen.     So  erklärt  es  sich,  daas 
KoordinatimissiöruHffenj  evmtiuell  auch  Analgesie  fniher  sich  gdtend  machen, 
ah   Störungen   in   der    Tastempfindung.     Ebenso    ist  das  Verhalten   der 
Reflexe  aus   den   anatomischen  Befunden   einigermassen  erklärbar.     Im 
allgemeinen  sind  die  Hautreflexe   bei  Tabeskranken  nicht  wesetitlich  ge- 
^Müh't     Dies  dürfte  darauf  deuten,  dass  die  Reflex  bögen  derselben  jeden- 
falls zum  grössten  Teil   in   obetimlb  des  Euckefimarks  gelegenen  Partien 
des  Zentralnervensystems  zu  suchen  und  die  hierzu  führenden  sensiblen 
Bahnen  wenigstens  im  Anfang  der  Krankheit  teilweise  intakt  sind.   Sehr 
häufig  erweisen  sich   in  der  präatakiischen  Periode  der  Krankheit  die 
Bauch  decken  reflexe  sogar  erhöht.    Im  Gegensatz  dazu  sind  bekanntlich 
die  Sehnenrefleoce  erloscheft^  sobald  das  ursprüngliclie  Erkrankungsgebiet 
im  Rückenmark   die  nach   den  Vorderhornern  abgehenden  Reflexkolla- 
teralen  (Fig.  30  hre)  in  sich  schliesst.     Da  der  Bogen   für  die  Patellar- 
^sehnen reflexe  das  Lendenmark  durchsetzt,   und  der  Tabesprozess  gerade 
lier  gewöhnlich  zuerst  und  am  stärksten  entwickelt  ist,  so  ist  es  selbst- 
ventändlicb,  dass  der  Patellarsehnenreflex  fast  ausnahmsloä  aufgehoben 
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ist,  ebenso  begreiflich  aber,  dass  derselbe  erhalten  seio  muss  und  in 
der  Tat  auch  erhalten  ist,  wenn  der  Tabesprozess  in  seltenen  Ausnahme- 
fällen im  Zervikal  mark  seinen  Sitz  hat,  wobei  dann  ledigUeli  die  Sehnen- 
reflexe der  oberen  Extremitäten  fehlen.  Neuerdings  ist  mehrfach  eine 
Wiederkehr  der  erloschenen  Patellarsehnenreflexe  im  Verlaufe  der  Tabes 
beobaclitet  worden. 

Eine  besondere  Besprechung  verlangt  ein  für  die  Diagnose  hoch- 
wichtigGß,  ja  dieselbe  bis  zu  einem  gewissen  Grade  beherrschendes 
Symptom  —  die  Störung  der  Koordination^  Die  Erkläining  des  Zustande- 
kommens derselben  hat  seit  langer  Zeit  zahlreiche  Forscher  beschäftigt 
und  die  Aufstellung  der  verschiedensten  Theorien  veranlasst. 

,.,  _  Unter  Koordinalion  versteht   man  das  Zusamaien wirken  bestimmt-er  Muä- 

a»r  Koürdi- kein  211  einem  einheitlichen  Zwecke.  Es  ist  einleufhttjnd,  dass  jede  Erklärung 
BSfruSgen.  der  iStörungen  der  Koordination  unmöglich  i^L,  solange  wir  keine  genaue  Kenntnis 
von  dem  normalen  Koordinationsvorgang  besitzen.  t)l>er  diesen  leUteren  herrscht 
aber  noch  keineswegs  volle  Klarheit;  doch  geben  uns  wenigstens  tlie  neuerdings 
gewonnenen  Resultate  der  anatomiächen  und  physiologischen  Forschung  sowie 
die  am  Krankenbert  gesammelten  klinischen  Tatsachen  nach  gewissen  Kich* 
tungen  hin  feste  Anbaltspunkte,  uöd  in  der  folgenden  AmäetnanderseUung  soll 
versacht  werilent  auf  Grurid  derselben  den  Koordinationsmechanismus  einiger- 
maasen  ^u  analysieren. 

Die  Innervation  der  verschiedenen  Muskeln,  die  tat  Elrfüllung  einer  ein- 
heitlichen zweckdienlichen  Leistung  in  regelrechter  Aufeinanderfolge  und  mit 
einem  bestminUen  Mass  der  Kontraktionsintensitat  zusammenwirken,  geschieht 
an  gewissen  Stellen  bezw,  in  eigenen  Bahnen  des  Zentral nervens^y^tems.  Gehen 
wir  von  der  schon  öfters  angeführten  Tatsache  aus,  dasg  jeder  Extrem  itatennerv 
nicht  aus  einer,  sondern  aus  mehreren  Rückenmitrkswurzeln  Nervenfasern  erhält, 
ferner  dass  wahrscheinlich  in  einer  Wurzel  die  Fasern  für  diejenigen  Muskeln, 
die  gewöhnlich  koordiniert  arbeiten,  zusammen  austreten,  und  diesen  spnergi- 
scheu  Nereenfa$ern  auch  räamUch  s^usammenf^ehörige  motorüche  Ganglien- 
zellejigmppen  der  grauen  Rücken  marksubstanz  entsprechen*  Zu  diesen  motori- 
schen Ganglien  Zellen  komplexen  treten  nun  ohne  Zweifel  sensible  Einflüsse  durch 
KoÜQteralen  der  verflchledensten  Provenienz  heran*  nämlich  durch  Kollateralen, 
die  teils  von  sensiblen  Wurielfa3ern,  teils  von  den  in  den  Yorderseitenstrang- 
grundbündeln  aufsteigenden  sensiblen  Fasern,  teils  endlich  von  den  Kieinhiru- 
geitenstran^bahuen  stammen.  Diese  von  deu  sensiblen  Nerven  der  Haut,  der 
Muskeln»  Sehnen  und  Gelenke  den  motorischen  Ganglienzellen  zugetragenen 
zenlripetalen  Einflüsse  können  teils  infolge  der  neuerdings  aufgefundenen  ana* 
tomischen  Verbindung  jener  sensiblen  Kollateralen  mit  motorischen  Zellen  in 
verschiedenen  Höhen  des  Rückenmarks  gemeinsame  Muskelaktionen  reflektorisch 
veranlassen,  teils  auf  die  zentrifagai  von  den  Pyramiden  bah  neu  aus  erfolgen- 
den Erregungen  der  motorischen  ZelleJi  eine  die  Reihenfolge  der  Muskel- 
errcgung  und  die  Intensität  derselben  regulierende,  zum  Teil  kommende  Ein- 
wirkung ausüben. 

Bei  der  Tabes  dorsfdiit  leidet  jedenfalls  In  erster  Linie  der  durch  Jene 
Kollateralen  repräsentierte  Teil  des  koordinierenden  Apparates,  d.  h.  es  degene- 
rieren jswar  die  Ganglienzellen  der  grauen  Rücken  marksubstanz  gewöhnlich 
nichi^  dagegen  werdefi  die  zu  jenen  tretenden  zentripetalen  Koflaterahn  in 
ihrer  Leüungafähigkeit  geschäfligf,  un<i  dadurch  funktioniert  ein  Glied  des  Ko- 
ordination sapparates  ungenügend.  Speziell  ist  eine  Störung  der  Muskel-  und  be- 
sonders der  Gelenksensibilität  bei  manifester  Ataxie  stets  vorhanden^  während 
die  Hautaendbilitat  £U weilen  gar  nicht  oder  nur  wenig  gestört  erscheint  (3,  8.  131). 


Tab«B  dorn«]!«.     GfttQe  Degenaration  der  Hinlemtringe, 
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Die  Folge  einer  so  erseugten  Mangelhaftigkeit  m  der  Zuleitung  der  rerschiedeoen 
setitiipetalen  j^^rregtingen  ist  eine  Ätajrie,  die  nach  ilirer  Genese  ak  einfache 
sensorische  Ataxie  bezeichnet  wertlen  kann.  Diese  Art  dtr  Aiaxi^  ist  nach 
meiner  Ansicht  bei  der  Tabes  die  tt^^dsc^te,  so  lange  nicht  der  Degeneration s- 
proiefis  im  Rückenmark  die  in  der  Hegel  bei  die^r  Kranklieit  eingehaltenen 
Gfcnzen  überschreitet  Dann  kann  allerdings  die  Ataxie  daneben  auch  noch 
andere  Entsteh ung^ursaehen  haben. 

Denn  mit  den  bis  jetzt  gemachten  einfachen  Voraussetsungen  ist  der  kom  pu- 
derte Koordinationsniechanis^nnis  zwar  z.  T.,  aber  nichts  weniger  als  ganss  erklärbar. 
Zunächst  ist  festgestellt,  dmB  bei  La^ion  der  Clark  Eschen  Säulen  bez  i  eh  ungs;  weise 
der  Kleinhirn. *eitenstniDgbahnen  Koordination&sförungen  auftreten.  Bei  der  Tabes 
dc^nerieren  zuerst  nur  die  zu  den  Ci-ARKE  sehen  Saiden  tretenden  WurKelfttseni, 
hiufig,  wie  es  seheint,  übrigens  auch  die  CLAEK^schen  Säulen  selbst;  jedenfalls» 
im  einen  wie  im  anderen  Falle,  leidet  die  zentripetale  Leitung  in  den  Kleinhira- 
seitenätrangbahnen  Kot.  Diese  letzteren  verlaufen  len tralwärts  durch  die  Corpi*m 
restitormia  zum  KieMdm  und  siwar  ist  in  letzterem  wahrscheinlich  der  mittlere 
hintere  Abschnitt  als  diejenige  Region  anzusehen,  wo  der  giögste  Teil  der  gan- 
gliösen  und  dei  mit  ihnen  in  Zusammenhang  .stehenden  Heflexfasern  (s.  Klein* 
hirn),  d.  h,  die  der  Koordination  dienenden  Elemente  sich  befinden.  Wir  sind 
zur  Annahme  berechtigt,  dass  in  diesem  {hinteren  zeniraten)  Teik  des  Klein- 
hirfhfs  eine  Sammeisiätte  für  zeniripetuh  Erregungefi  Uegty  die  auf  motorische 
Bahnen  übertragen  werden ^  In  die^e  Kegion  strahlen  zunächst  durch  die  Corpora 
restifonnia  die  genannten  Kleinhirnseiten ^trangfaBern  und  auch  Fasern  aus  den 
Hinter^trängen  speziell  zum  Oberwurm,  und  von  diesem  gehen  Verbindungen 
zu  den  Dachkernen.  Die  hier  gesammelten  zentrijietalen  Erregiuigen  können 
2um  Deitehs sehen  Kern  und  von  da  auf  neuerdings  erschlossenen  zentrifugalen 
Bahnen  zu  den  motorischen  Zellen  de^  Rüekenmarki  getragen  werden.  Weiterhin" 
gehen  al>er  vom  Corpus  dentatum  durch  die  Bindeanne  Fasern  in  den  roten 
Kern  der  Hanbe  und  zum  Thalamus  optieus^  zwischen  welchem  und  dem  ParieUiU 
hirn  weitere  Faserverbindungen  bestehen,  Bedenkt  man  ferner,  dass  nichts  im 
Weg©  steht >  einen  Konnex  des  letzteren  mit  dem  Frontalhirn  und  Temporo- 
okzipilalhirn  anzunehmen ,  von  welchen  Teilen  der  Gehirn  Oberfläche  die  zum 
Kleinhirn  verlaufenden  Frontal*  und  Temjx^ralbrücken bahnen  ausgehen ,  so  ist 
es  mindestejKs  wahrscheinlich,  dass  dieser  ganze  Komplex  von  Faserbahnen 
funktionell  zusammengehört  und  der  Koordination  diente  um  so  mehr  als  bei 
pathologischen  Läsionen  aller  dieser  Teiie  mehr  oder  weniger  starke  Ataxie, 
?pe3tiell  eine  Mangelhaftigkeit  in  der  Aquilibrierung  des  KOrpers  beobachtet 
worden  ist. 

Die  Erhaltung  des  Körpergleichgewichtej^  verlangt  anf  alle  Fälle  die  Zu- 
snmmenordnung  der  Tätigkeit  ^ahireicher  Muskeln»  Soll  hier  eine  genügende 
Koordination  zustande  kommen,  so  ist  ein  Konfluieren  der  verschiedensten  sen- 
sorischen PIrregungen  und  die  Einwirkung  ihres  regulierenden  Einflusses  auf  eine 
grufisere  Zahl  motoris^cher  Bahnen  notwendig.  Dies  ist  nur  oberhatb  des  Eückei^ 
marks  möglich  und  wird  zweifelsohne  zum  grossten  Teil  in  der  besehriebentji 
Haupikoordinationshahn  verwirklicht 

Unter  den  sensorischen  zenttipetalen  Erregungen,  deren  Kon0uenz  den 
neeentliehsten  Teil  des  Koordinationsapparates  ausnmcht,  spielen  ausser  dan 
sensiblen  ErregungeUj  die  von  der  Haut^  den  Muskeln,  Sehnen  usw.  zugetragüi 
werden,  die  iiom  Opticus  rerviit teilen  eine  Hauptrolle,  Sie  können  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  den  Einfluss  der  anderen  sensiblen  Erregungen  auf  die  Koordi- 
nation ersetzen,  und  die  Insuffizienz  der  Aquilibrierung  des  Körpers  tritt  bei 
Koordinntionsstoningen  in  den  meisten  Ftillen  viel  frappanter  Zulage,  wenn  die 
Augen  geschlossen  werden  und  damit  der  regulierende  Kinfluss  durch  den  Sefa- 
äkt  we^ällt. 
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^^m  Wie  alle  die  genannten  zentripetalen  EireguDgen  auf  die  betreffenden  bei 

^^B  den  komplrzierien  Bewegungen  in  Aktion  kommenden   motorische^  Elemente  in 

^^1  reguÜenender  Weise  übertragen  werden,  lüsst  sieh  zurzeit  tmr  vermuten.    Meiner 

^^M  Ansicht   nach  können    sie   nicht   andera  wirksam  gedacht  werden,    als   da^  sie 

^^M  einerseits  die  motorischen  Zellen  reflektorisch  erregen«  andererseits  ihre  Erregung 

^^B  hemmen,  wodurch  teils  Muskelaktionskomplexe  vervollständigt,  teils  die  wiUkür- 

^^1  liehen  Erregungen  in  bestimmtem  Masse  eingeschrätikt  werden.    Ob  dies  nur  in 

^^m  den  VorderhornzeLlen  und  den  Hirn  nerven  kernen  oder  auch  im  Gehirn  geschieht^ 

^^M  laset,  sich  vorderhand  nicht  entscheiden. 

^^■^  Aus  dem  Erörterten   gebt   ohne  weiteres  hervor,   dass  der  Koordinations- 

P  Vorgang   ein    sehr   komplizierter  Prozesa    Ist,    dessen  Einaelheilen    noch   vielfach 
hypothetisch  sind* 

m^'^^me  Ausser  den   aufgezählten,   die  Tabes  gut  charakterisierenden   und 

und KAinpu* ihre  Diagnose  bestimmenden  Symptomen  kommen   in  einzelnen  Fällen 
seltenere   oder  weniger   stark  hervortretende  Erscheinungen   zur  Beob- 
achtnng,  deren  Kenntnis  zur  Vervollständigung  und  Sicherang  der  Dia- 
gnose notwendig  ist. 
'^rL^tm  ^^^  ^^^  motorhchen  Gebiete  macht  sich  fast  konstant  eine  gewisse 

Gebie^  Schlaffheit  der  Muskeln  bei  passiven  und  aktiven  Bew^egungen  geltend, 
^°  '  Die  Ursache  dieser  ^.Eppöionie**  dürfte  in  einer  Herabsetzung  des  ^Muskel- 
tonus^'  zu  suchen  sein,  welcher  selbst  das  Resultat  der  Erregungen  ist, 
die  den  Vorder horoisellen  durch  sensible  Fasern  aller  Art  (von  selten 
der  gespannten  Haut,  der  Gelenkbänder  u.  a.)  zugetragen  werden.  Werden 
diese  letzteren,  wie  es  bei  der  Tabes  der  Fall  ist,  leitungsunfähig,  so 
leidet  auch  der  normale  Muskel tonus  Not.  Die  Muskeln  lulilen  sich 
dann  schlaff  au  und  können  ohne  jeden  Widerstand  passiv  über  das 
normale  Mass  iiinaus  bewegt  werden*  Unter  auderem  kann  infolge  der 
Hypotonie  eine  Überextension  im  Kniegelenk  eintreten,  so  dass  der 
Kranke  beim  Ruliigstehen  die  Kniee  übermässig  nach  hinten  durch- 
drückt. 

Seltener  und  nicht  eigentlich  zum  Wesen  der  Tabes  gehörend  sind 
motmische  Läkmunps-  und Eei^Hnffse}scheinim^en  im  Verlaufe  des  Leidens. 
So  beobachtet  mau  zuweilen  Paresen  der  unteren  Extremitäten,  die 
übrigens  gewöhnlich  nur  vorübergehender  Natur  sind.  Häufiger  sind 
isoUerie  Lähmungen  im  Gebiete  der  Augen mnskelnerven  (s.  o.  S.  126), 
des  Peroneus  und  Radialis,  des  Facialis,  Hypoglossus,  des  Glossopharyn- 
geus  und  Vago-accessorius  (beträchtliche  Schi ingbescli werden,  Stimm* 
bandlähmungen,  besonders  Postikuslähmungen,  Atrophie  des  Sterno* 
cleidomastoideus  und  CueuUarjs^  Pulsbeschlennigung).  Die  Lähmunga- 
zustände  beruhen,  nach  den  Sektions  befunden  zu  seh  Hessen,  teils 
auf  einer  auf  die  Pyramidenbahnen  fortsei ireitenden  Degeneration,  teils 
wenn  die  Lähmung  mit  Muskelatrophie  einhergeht,  entweder  auf  einer 
Erkrankung  der  Vorderhornzelleti  (durch  die  Reflexkollateralen  ver- 
mittelt?), oder,  der  gewöhnliche  Fall,  auf  einer  zu  dem  Tabespro;gess  im 
Rückenmark  hinzutretenden  degenerativen  Neuriüa,  welche  die  spinalen 
und  zerebralen  Nerven  betrifft  Relativ  häufig  ist  ©ine  durch  Degene- 
ration der  motorischen  peripheren  Nerven  der  Extremitäten  bedingte 
symmetrische  Atrophie  der  Fussmuskeln  und  auch  der  Haudmuskeln 
mit  sekundärer  Krallenstellung.  Auch  Hemiplegiefi  wurden  ab  und  zu 
im  Verlaufe   der  Tabes   beobachtet     Dieselben   wiesen   zum   ^''*    kein 


anatomisches  Substrat  auf.  zutü  Teil  GrfÄ5SverÄnvierunp:Mi  mit  Throm- 
bosen (Wahrscheinlich  syphiliiisoher  Natura 

Motorische  Beixersch-'inHHjii'n  worden  ha«ptci:\ohlioh  in  Jon  ?|\^tortMi  ***S^,**^* 
Stadien  der  Tabes  beobachtet:  aüiremeine  nuMorisoho  rnruho,   unwill-    J^'JJ]J;jJJ 
kürliche   Zuckungen   und   ohoreaartige   oder   aiheioiisv*ho   l>owoj:un,i::tMi. 
Im  allgemeinen  sind  die  motorischen  Keizerscheinungon  auf  die  uutoriMX 
Extremitäten  beschränkt:  sehener  werden  auch  die  olvren  KxtnMuitiiton 
davon  betroffen. 

Wie  die  motorischen  können  auch  die  iH'riphcrefi  scHs^iNt^n  Nerven  .^ii^^ 
im  Verlaufe  der  Tabes  von  degenerativen  Aherationon  botix^lTon  worden,  «•«•i». 
Dieselben  gehen  teils  von  den  Spinalganglienzellon  aus.  teils  nulsson 
sie,  wenn  letztere  intakt  sind,  so  aufgefasst  worilen,  dass  die  auf  den 
zentralen  Abschnitt  des  peripheren  sensiblen  Xourons  oinwirkomlo,  die 
Tabes  hervorrufende  Schädlichkeit  daneben,  allerdings  in  goringeroni 
Grade,  auch  den  peripheren  Teil  des  Xeurons  befiUlt.  Oio  AiTcktion 
des  letzteren  scheint  sogar  in  einzelnen  Fällen  längere  Zoll  derjenigen 
der  hinteren  Wurzeln  und  Hinterstränge  vorauszugohon.  Ferner 
können,  entsprechend  der  degenerativen  Neuritis  der  oin/.elnon  Hirn- 
nerven,  im  Grebiete  des  Trigcminuif  Neuralgien»  Anästhesien  und  Par- 
ästhesien  oder  auch  Ataxie  der  Kaumuskehi,  ferner  gelogontlioh  pnv 
gressive  Schwerhörigkeit ,  Geruch-  und  (reschHacksfönofiien  au ft roten. 
Weitere  neben  den  früher  schon  angeführton  gewöhnlichen  Krschoi- 
nungen  in  der  sefisiblen  Sphäre  zu  beobachtende  Details  sind:  Poppel- 
empfindungeti  (die  Patienten  nehmen  bei  Nadelstichen  erst  nur  die  !U>- 
rührung  als  Tastempfindung,  später  eine  SchnnTzomplindung  als  Folge 
des  Stiches  wahr),  partielle  EmpfmduugslähmHngen,  d.  h.  ICrhaltonsoin 
einzelner  Empfindungsqualitäten  bei  fast  völliger  Aufhobung  andoror, 
z.  B.  bedeutende  Anästhesie  der  Haut  nobon  lebhafter  Kini>rindung  für 
Temperaturunterschiede ,  Analgesie  gegenüber  stiirkon  1  lautroizon  boi 
Erhaltensein  der  Wahrnehmung  sehwacher  Keizo,  An(ilgr,w  boi  Druck 
auf  die  oberflächlich  gelegeneu  ötürnmo  dos  Tlnaris  und  Porunrus, 
Störungen  des  Ortsinnes,  8i)eziell  auch  boi  Prüfung  dor  Uowogini;;« 
empfinduug  sich  kundgebend  u.  a.  Iläulig  ist  oino  Vvrltnujs(tmnng  drr 
sensiblen  Leitung  besonders  prägnant,  so  das«  oft  nu'hron*  Sckuntlcn 
verstreichen,  bis  die  Kranken  einen  Hautreiz  i)crzipi(?ron.  liorührt  nnui 
die  Haut  an  mehreren  nahe  aneinander  gelegen(in  Stollon,  ho  gibt  dor 
Tabeskranke  nicht  selten  die  Zahl  der  ßorührungon  falsch  an;  bald 
empfindet  er  zu  wenige,  bald  zu  viele  lieizemplhidungen  (Pub/ästhrsic)» 
In  anderen  Fällen  findet  man  eine  verläng(*rtr.  iJamr  drr  Schmirzrwplin- 
dung,  d.  h.  der  Kranke  klagt  noch  längere  Zeit  niu-h  Aufhören  d(;H 
Reizes  über  eine  Schmerzsensation. 

Alle  diese  Symptome  hangen  zweifelsohne,  von  dc;r  InlonHilat  und 
LokaUsation  des  Ta))esprozeH.seH  in  den  Konsiblen  H.diiK.'ii  :d).  im  all 
gemeinen  erfolgen  <lie  Sensibiltät^stOrungen  im  yt^'^nn-uinUii  ^radiku- 
lären)  Typus,  olme  denselben  übrigens  streng  ein/uhjdtcii  iv^l  l'ig.  ^5, 
8.  19). 

Spezielle  Erwähnung    v«'nli<MHrii    <'ndlirli    nofrli    di«-  vusointßiori^rjien    hi'zm,    '»"p»»*««*»« 
iraphuchen  biOrungen,  welche  im   V<rlfuiti-  d'.-r   Jab'-.-!  In"*li}u:ljt"t  \M',r*hii.     Kx- 
antheme   (Herpes,    Peniphi^Uä  u.  a.j.    iiyp'.Tidio-i--,    Au-fallcu    der    ilaap:    iiii'l 
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Nägelj  Kariös  wer  den  und  Äusfalkn  der  Zahne  sind  Im  gaiiEen  seltene  ErdChef- 
niingen.  Häufiger  ist  <ler  Decubitus  im  letzten  Stadium  der  Tabes  und  von 
besonderem  Interesse  die  Erkrankung  der  Gelenke*  Die  von  Chaecot  zuerst 
mit  der  Tabes  in  Zusammenhang  gebrachten  Artbropatbien  betreffen  am  häufig* 
sten  das  Kniegelenk,  weniger  häufig  das  Schulter-^  Ellenbogen-  und  Hüftgelenk 
oder  auch  wohl  die  Wirbelgelenke.  Die  Gelenkaffektionen  können  mitunter 
auch  multipel  auftreten  und  verlaufen,  was  einigermassen  charakteristisch  ist, 
gam  schmerdos.  Das  betreffende  Gelenk  schwillt  akut  an,  die  Nachbanschaft 
desäelbeti  infiltriert  sich  zuweilen  beträchtlich ;  trotzdem  machen  die  PaJpatrou 
und  die  passiven  Bewegungen,  die  mit  deui  Gelenk  vorgenommen  werden, 
keinen  Schmerz.  Nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit  kann  die  Gesteh wulst  laugsam 
verach winden  und  Funktion  und  Aussehen  der  Gelenke  wieder  normal  werden- 
in anderen  Fallen  entwickelt  i^ich  die  Arthropathie  mehr  allmählich  und  kommt  ea, 
wie  durch  Sektionen,  aber  auch  schon  intra  vitam  mittelst  der  Röntgendurchleuch- 
tung festge.Htellt  werden  konnte,  teils  tu  hi/pe^ylastischen  Veränderungen  der 
Gelenkkörper  mit  knöchernen  und  knorpeligen  Exkreazenzen  und  bindegewebiger 
oder  knöchernen  Verdickung  der  Gelenkkapsel,  teils  zu  atrophischer  Einschmelzung 
von  Knochen-  und  Knorpel  teilen.  Die  Ursache  dieser  Gelen  kaf  Sektionen  ist 
zweifellos  in  einer  Erkrankung  der  trophischen  Zentren  im  Rückenmark  oder 
der  von  ihnen  ausgehenden  Fasern  (B.  108)  zu  suchen»  die  auch  neuerdings 
bei  der  Tabes  in  der  Tat  stark  reduziert  und  degeneriert  gefunden  wurden. 
Wesentlich  sind  dabei  aber  auch  die  durch  die  Tabes  geachaffeueu  Leitung»- 
unlerbreehungen  und  Degenerationen  sensibler,  die  Gelenkteile  versoi^nder 
Nerven.  Alle  die.se  Verändeniugen  wirken  zusammen^  um  die  Schädigungen 
der  Gelenk  bestand  teile  durch  Traumen,  Zerrungen  u»  ä*  starker  zur  Wirkung 
gelangen  zu  lassen  und  die  Weiterentwicklung  der  eingetretenen  C^eleukaffek* 
tionen,  das  Auftreten  von  Subluxationen  etc.  zu  begünstigen. 

Auf  dieselbe  Grundlage  sind  auch  die  durch  RareftkaiiQn  de^  Knockeii* 
gewebes  bedingten  Spontan  fr  akluren  der  /{nacAer»,  die  Zerreisslichkeit  der  Sehnen 
und  die  mit  dem  Namen  Mal  um  perforans  pedis  bezeichnete  Affektiou  zurück- 
zuführen, die  bei  Tabeskran keu  oft  als  Initialsymptoni  auftritt  und  dadurch  aus* 
gesteichnet  ist,  dass  speziell  an  der  Planta  pedis  aus  anfänglich  einfachen  Ver- 
dickungen der  Epidermis  tief  bis  auf  den  Knochen  greifende,  schwer  heilende 
Geschw^üre  entstehen. 

In  neuerer  Zeit  ist  auch  die  mikroskopische  Untersuchung  des  durch  Lumbal- 
punktion gewonnenen  liq.  cerebroaptnalie  d.  h,  die  fjCylodiagnose"  für  die  Feat^ 
Stellung  der  Tabes  dorsalis  verwertet  worden.  Sichergestellt  ist,  dass  eine  Vör- 
mehrung  der  Lymphozyten  in  der  Punktionsflüssigkeit  bei  Tabeskranken  auf- 
fallend häufig,  wenn  auch  nicht  ganz  konstant,  Göchgewiesen  werden  kann. 

Auch  die  Ätiologie  der  Tabes  bietet  für  die  Diagnose  derselben  Anhalts- 
punkte. Von  den  gewöhnlich  angegebenen  V eranlas sungen  der  Tabes:  Erkäl- 
tungen, sexuelle  Exzesse,  Traumen  (vielleicht  zuw*eilen  unter  Verraittelung  einer 
Neuritis  aseendens),  Infektionskrankheiten,  speziell  St/pkiliSf  ist  die  letztere  neuer- 
dings als  der  weitaus  wichtigste  Faktor  bei  Entstehung  der  Tabes  erkannt  worden. 
Von  einzelnen  wird  sogar  vorhergegangene  syphilitische  Infektion  als  ein:sitje 
Ursache  der  Tabes  ajigenommen,  eine  auf  alle  FäUe  übertriebene  Verallgemeine- 
rung der  Tatsache,  dass  Taljeski-anke  in  der  Regel  in  früheren  Jahren  syphi- 
litisch waren.  Auf  der  anderen  Seite  ist  aber  sicher  festgestellt,  dass  mindestens 
in  70^80 ®/o  der  Fälle  unzweifelhaft  Syphilis  dem  Ausbruch  der  Tabes  voran- 
ging (meist  längere  Zeit^  5  bis  15  Jahre),  wahrend  dies  bei  anderen  Nerven* 
kranken  unvergleichlich  weniger  oft  der  Fall  ist,  und  dass  bei  anderen  nicht 
tabeisk ranken  Menschen  hüphstene  2Ü**/ij  früher  infiziert  waren.  An  dem  pathogenen 
Einfluss  der  Syphilis  auf  die  Tabes  kann  also  füglich  nicht  gezweifelt  werden. 
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obglaiah  der  Beweis,  dass  die  pathologim^b-anatonuschen  tabischea  Verändern ngea  H 

im  Hürkeninark    durch   Syphilid    und    nur   durch   diese  zustande  konunenf   vor-  ^M 

derhänd  nicht  erbracht  werden  kann.    Wahrgcheiniich  schafft  die  Syphilid  tedig-  ^| 

lieh  dte   atur  Entstehung  der  Tabea    notwendige  Verschlechterung   der  Nerven-  H 

koniititution    in    spezifischem,    weit   höherem    Masse,    als    andere    schwächende  ^M 

Moütente^  wie  z.  B.  Anämie  oder  Diabetes.    Kommt  nun  hierzu  eine  Häufung  von  ^M 

Bchiidliehkeiten,  welche  einen  im  Verhattnis  zum  Ersatz  zu  starken  funktionellen  ^M 

Aufiirauch  (Edikger)  bewirken  (vgl.  8.  92),    wie  fortge«etate  körperliche  Ober-  H 

n untren gunge n  ^   sexuelle  Exzesse   u.  a. ,    so    genügen  dieselben  bei   einem  durch  ^M 

Sypliilis   geschädigten  Nervensystem  Tabes    hervorzurufen.     Eine   experimentelle  H 

Stütze   für  diese  Anschauung   hat  Edinoer   geliefert,    indem    er   bei   anämisch  H 

gemachlen,  zu  schwerer  Mu^kelauätrengung  gezwungenen  Ratten  regelmässig  eine  ^| 

progredsive  Degen eniti cm  der  hinteren  AV^urzeln  und  Hinterstränge  erzeugen  konnte.  ^M 

Hier   hatte  offenbar  die  Anämie   ähnlich   der   syphilitischen  Infektion   die   Prä-  H 

*li&position  für  die  Tabes^  geschaffen,  ^B 

Unter  Berücksichtigung  der  angeführten  diagnostischen  Merkmale  ^^^^^*^' 
ist  bei  nur  einiger  Aufmerksamkeit  die  Diagnose  der  Tabes  gewöhnlich, 
auch  im   Initialstadium   der   Krankheit ,    leicht   und   sicher   ssu   stellen. 
Doch  kommen  Fälle   genug   vor,    wo    eine  Verwechslung   mit  anderen 

Krankheiten  möglich  ist.  H 

Zunächst  sind  es  rheumaiuche,  neuralgische  Affektwnm  der  unteren  H 

Exhemiiäien  {vor  allem   die  Ischias) f   die,   wenn  sie   doppelseitig  sind,  H 

immer  den  Verdacht  auf  Tabes   erwecken  müssen,  da  die  Neuralgien  H 

sonst  fast  ausnahmslos  einseitig  vorkommen.    Das  Verhalten  des  Patellar-  H 

Sehnenreflexes,   der  übrigens  auch  bei  der  gewohnlicheu  Ischias  fehlen  H 

kann,  der  Nachweis  der  reflektorischen  Pupilienstan-e  und  das  Vorhandeu*  H 

sein    einer   hyperästhetischen   Zone   am   Rumpt*   hebt    hier  gewöhnlieh  H 

rasch  jeden  Zweifel  bezüglich  der  Diagnose  auL  H 

Dasselbe  ist  der  Fall,   wenn   bei  den  Patienten  nicht  im  Verlaufe,  H 

sondern,  wie  es  nicht  selten  \^orkommt,  im  Anfang  der  Tabes  die  Sym-  S 

ptome  von  Seiten   der   Eingeweide,   speziell   die  (jmtrischen  Krisen   mit  ■ 

ihren  paroxysmenartig   auftretenden  Anfällen    von    Magenschmerz   und  H 

Erbrechen,    so  die  Szene    beherrschen,    dass   andere   Nervensymptome  H 

dagegen   vollstllndig  zurücktreten.     Die  Kranken  halten   sich  unter  sol-  H 

eben  Umstäuden   regelmässig   für  magenki^ank   und  werden   in   diesem  H 

Glauben  durch  den  nicht  aufmerksam  untersuchenden  Arst  unterstützt.  H 

Auch  eine  BartHtrise  kann   Iniüalsymptom   der  Tabes  sein  und   diese  H 

larvieren;   in  einem   meiner  Fälle  hatten  6  Jahre   lang  Koliken,   Obsli-  ■ 

patiou  und  Unruhe  in  den  Därmen  die  einzigen  Klagen  des  Patienten  H 

gebildet  —  die  Untersuchung  klärte  sofort  die  Situation  auf,  indem  die  ■ 

Sehnenreflexe   fehlten,   die  Pupillen   schlecht  reagierten  und  zwaileiloge  H 

Ataxie  bestand.  H 

Ebenso   sind    es    andere,    oft   früh    auftretende    und   als  einxigea  H 

Krankheitssymptom  imponierende  Tabeserscheinungen,  wie  die  Knochen*  H 

und    Gelenka  Sektionen,   die  Spontan  Frakturen,   die  Blasensch  wische,   die  H 

sexuellen  Störungen,  die  Abnahme  der  Sehkraft  u.  a.,  die  den  Kranken  H 

zum  Arzt    fuhren    und    das  Vorhandensein   anderer   Krankheiten    vor-  ■ 
täuschen  können, 

Umgekehrt  kommt   es  nicht  äo  iselten  vor,    dass  die  Patienten  sich  selbst  NeurMiii»- 
fiir  tabeskrank    halten,    über   hemm  ziehende  Bcnmerzen    im  Kreuz   und 
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^H  Bxtremi tüten j    Müdigkeit,    Ameisenlaufen,    taubes   Gefühl    an    den   |Fussohlen, 

^H  vasomotoriscbe  Störungen,  Schwindel,  namentlich  auch  über  abnehmende  Potenz, 

^H  hypochondrische  Gemütsstimmung  u.  iL  klagen  und  doch  nicht  an  Tabes  leiden, 

^^1  wie  eine  darauf  gerichtete  Unteräiichung  zur  Evidenz  ergibt,  wenn  die  Sehnen* 

^H  reflexe  erhalten,  ja  gesteigert  sind,  die  Pupillen  normal  reagieren  und  jede  Spur 

^H  von  Ataxie  fehlt.    Beissplele   solcher  Pseudotabes,  j,$pinahr  Neurasthenie'^  (wenn 

^^B  die  Wirbel  gegen  Druck  empfindlich  sind,  zieht  es  ein  Teil  der  Ärzte  vor,  den 

^^K  K ran  kh ei t'szu stand  mit  dem  Namen  ^^Bpinalirritatlon^*  zu  bezeiehnen),  trifft  man 

^H  gewöhnlich  bei  Leuten,  die  überarbeitet  sind,  geschlechtliche  Exzesse  begangen 

^^m  oder  auch  wohl  durch  übermäv^sigen  Alkohol*  und  Nikotin  gen  uss  in  ihren  Nerven- 

^H  funktionen    gelitten    haben,     Bthümpcli.    hat   bei    Arbeitern   in    Tabakfabriken 

^H  tabesahüliche    Zustände    gesehen    (.^Nikotin-Tabes*'),    welche    die    rheumatoiden 

^^f  Schmerzen^  das  Fehlen  der  Behnenreflexe  und  sogar  die  reflektorische  Pupillen- 

f  starre  mit  der  Tabes  gemein  hatten,  a!>er  von  dieser  doeh  durch  das  Vorhanden- 
sein von  Tremor  und  Steigerung  der  Hautreflexe  sich  unterschieden, 

dS^PalJudii-  Auch   ÜberfiUhmgtn  des    venOsen   Häfnorrhoidalplexus   können    dadurcli, 

t»bea.  dasa  derselbe  mit  dem  Plexus  sacralis  anterior  und  den  Venen  des  Rückenmarks 
in  Zusammenhang  steht,  zu  Spinalirritationen  ohne  organische  Verandeningen 
des  Rucken marks  Veranlassung  geben,  zu  Zustanden,  die  mit  den  Symptorneu 
der  Tabes  manchem  gemein  haben»  aber  doch  gerade  in  den  wichtigsten  objektiven 
Erscheinungen  von  ihr  abweichen.  Sind  die  Sehnenreflexe  wohl  erhalten ,  ist 
die  *Pupillenreaktion  normal,  und  keine  Spur  von  Muakelgefühlitorung  nachzu- 
weisen, so  ist  die  Diagnose  ohne  weiteres  klan  Aber  auch  wenn  die  Sehnen- 
reflexe abgeschwächt  gefunden  werden,  wie  es  zuweilen  auch  bei  solchen  Kranken 
vorkommen  mag,  so  wird  doeh  das  Wechsel  volle  des  Bildes,  die  Abhängigkeit 
der  Symptome  von  der  jeweiligen  Füllung  des  Rektums,  die  eklatante  Besserung 
durch  Abfühnnilfcel  oder  eine  Kur  in  Kissingen  u.  a,  die  Diagnose  dieser 
^JtämQrrkoidalen^*  raeudotabea  nicht  lange  zweifelhaft  lassen. 

patini^Xe*  Diagnostische  Zweifel  können  auftauchen^  wenn  Arthropathien  oicht 

*^w^?«!i^^*^  *"  dem  späteren  Verlaute  der  Tabes,  ßondern,  wie  das  zuweilen  vorkommt 
geiank«.  (g.  o.),  als  Frübsymptom  derselben  sich  oin stellen*  Iq  solchen  Fällen 
deutet  schon  die  Schmerzlosigheü  der  Gelen kaffektion  auf  den  Ursprang 
derselbeo  von  einem  Tabesprozess  hin.  Sicherer  wird  die  Diagnose, 
wenn  dieses  Symptom  und  die  Konzentration  der  Arthropathie  auf  daa 
Kniegelenk  den  Arzt  bestimmen,  auf  andere  Initialsymptome  der  Tabes 
zu  fahnden,  und  solche  bei  genauerer  Untersuchung  neben  der  Gelenk- 
affektion nach\veißbar  sind.  Komplizierter  wird  die  Differentialdiagnose, 
wenn  die  durch  die  Tabes  bedingte  Arthropathie  zufällig  die  Wifhd- 
gelenke  betrifft  und  zur  Verkrümmung  der  Wirbelsäule  führt  In  solchen 
FäUen  kann  eine  (tuberkulöse)  Wirbel affektion  mit  sehmdärer  litiekefi- 
markskompressiön  in  Frage  kommen,  um  so  mehr,  als  die  bei  den  Druek- 
Uthmungen  durch  Reizung  der  hinteren  Nervenwnrzehi  bedingten  lanzi- 
nierenden  Schmerzen,  die  Parästhesien,  die  Blasenlähmung  u.  a.  beiden 
Prozessen  gemein  sind.  Indessen  wir^I  äu  pinsten  der  tuberkulösen 
Spondylitis  mit  KCickeDmarkskompression  die  Schmerzhaftigkeit  der 
betroffeneu  Wirbel  (besonders  bei  Bew^egungen  der  Wirbelsäule),  die 
trotz  der  Lähmung  der  unteren  Extremitäten  fast  bis  zum  Schluss  be- 
stellende Steigerung  der  Sehnenreflexe »  der  dadurch  häufig  bedingte 
s^mstische  Cliarakter  der  Paralyse  und  das  Zurücktreten  der  Seusibihtäts- 
Btörimgen  hinter  die  Lähmungserscheinungen  in  die  Wagschale  fallen 
und  die  Diagnose  nicht  lange  zweifelhaft  lassen. 


Tabes  dorealis.     GrAue  Degeneratiop  der  Hinter&lräQge. 
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Schwierig  wird  die  Diagnose,   wenn  bei  der  mtütiplen  Sklerom  die  Dege-  JfV^'^^'*  I 

nemtionsherde  vorzugsweise  die  Hititersträoge  befallen  und  damit  im  Bilde  jener  '    1 

Krankheit  Tabesiiymptome    in    den  Vordergrund    treten*     Hierbei    kann  nur  die  _^J 

Benick-sichtigiing   deB    Vorhandenseins    anderer    der    Tabes    nicht    zukommen-  ■H 

der  Symptome,   des    Inten tio nszi ttern s ,   der  Sprachstörung   und   des  Nystagmus,  ^^M 

den  Verdacht   erwecken,   das.«^   hier   die   Tabessymptome   nur    Teilerscfieinungeii  ^^H 

einer  multiplen  SkU^rose  sind,  obgleich,  wohl  bemerkt,  die  let^ztangeföhrten  beiden  ^^H 

Symptome  auch  zuweilen  im  Verlaufe  der  (nicht  symptonuitischcn)  gewöhnlichen  ^^M 

Tabes   beobachtet    worden   sindf   und   ebenso   die    zerebralen    bei    der   multiplen  ^^H 

Sklerose    auftretenden   Symptome:    psychische   Störungen,    Dementia    paralytica  ^^H 

und  apoplekti forme  Anfälle  nicht  so  selten  im  Bilde  der  Tabes  erach einen.     Auch  ^^M 

die  ophÜHÜmoskopische   Unier mchung    bietet   keine   sicheren  Anhaltspunkte;   es  ^^B 

wird  angegeben,   dass  bei  Herdsklerose  niur  eine  unvollständige  Verfärbung  der  ^^H 

Sehnerven  Papille,  d,  h.  entweder  ihrer  inneren  oder  ihrer  äus^seren   Hälfte,  aus-  ^^M 

gesprochen  sein  kann.    Im  übrigen  ist  aber  der  Befund  der  gleiche,  wie  bei  der  ^^| 

Tabes  dorsalis,    dagegen  dürften  die  funklionelleJi  Störungen  differentialdiagno*  ^^H 

stisch  eher  Beachtung  verdienen,   da  dieselben  Bpeziell  bei  der  multiplen  Sklerose  ^^| 

vorkommen  und  vorzugsweise  in  dem  Auftreten  eines  zentralen,  absoluten  otler  ^^H 

relativen  Skotoms  bestehen.    Im  Verlaufe  soll  sieh  bei  der  Sklerose  eine  Besserung  ^^H 

der  Sehstörungen  einstellen ,   eine  Erblindung   gewöhnlich  nur  auf   einem  Auge  ^^H 

folgen  und  selbst  eine  vorübergehende  sein.  ^^M 

Übrigens  kommt  man  doch  im  ganzen  selten  in  die  Lia^e,  zwischen  Tabes  ^^H 

und  disseminierter  Zerobrospinalsklerose    differentialdiagnostisch    zu    entscheiden,  ^^H 

da  bei  der  Sklerose  nur  in  Ausnahmefällen  die  Tabessymptome  vorwiegen,  und  ^^| 

gewöhnlich  früh  neben  dem  Nystagmus  und  der  Sprachstörung  der  Tremor  sich  ^^M 

in  pathognostischer  Weise  geltend  macht    und   dem  ganzen  Krankheitsbilde   den  HH 

Stempel  aufdrückt,  ^1 

Grössere  Schwierigkeiten  für  die  Differentialdiagnose  naachea  ge<  P^^äotai*««" 
wiise  Formen  von  multipler  Netiriits,  die  mit  Sensibilitätsatörungen  und  Hanriti«. 
Ataxien  verlaufen  und,  wie  schon  früher  erörtert  wurde,  oft  der  Tabes 
ausserordentlich  ähnlich  sein  können.  Indem  ich  bezüglich  der  Unter- 
scheidung zwischen  beiden  Krankheiten  auf  das  gelegentlich  der  Neuritis- 
diagnose  (S,  96)  Mitgeteilte  verweise,  will  ich  hier  nur  kurz  hervor- 
heben, dass  bei  den  Neuritiden  die  SchmerKen,  Sensibilitätsstörungen 
aller  Art,  das  Erlöschen  der  Sehneoreflexe  und  vor  allem  auch  die 
Ataxie,  besonders  bei  der  AlkQhöUkefnmiritis^  ein  tabesähnliches  Krank- 
heitshild  hervorrufen  können.  Doch  hält  es,  wenigstens  in  der  Regel, 
nicht  schwer»  bei  genauerer  Untersuchung  des  Falles  die  Tabes  im 
Gegensatz  zu  der  Polyneuritis  richtig  zu  erkennen,  indem  bei  letzterer 
die  Entwicklung  des  Leidens  eine  viel  raschere  ist,  die  refiekiorische 
Pupillensiarje  (fast  ausnahmslos)  fehlt,  der  Gang  mehr  im  Sinne  der 
Lähmung  (speziell  der  PeroneusläimTung)  gestört  ist,  und  atropkücl^ 
Mii^^lelläbmungen  mit  Enlartungsreaktion  sich  nach  kurzer  Zeit  ein- 
stellen,  ferner  die  Verbreitung  der  Anästhesie  bei  der  Neuritis  den 
peripheren,  bei  der  Tabes  dagegen  den  segmentalen  Typus  zeigt  und 
endlich  bei  der  Polyneuritis  auch  eine  NeurUtB  cpHea  auftreten  kann, 
die  dem  Symptomenbilde  der  Tabes  fremd  ist  BesonderB  charakteri- 
stisch aber  für  den  Tabesprozess  ist  der  pfo^ressive  CharaJcier  des  Lei- 
dens,  während  die  Symptome  der  Neuritis  der  rascheii  Rückbildung 
fähig  sind.  Auch  die  Berücksichtigung  der  Ätiologie  des  einzelnen 
Falles,  der  akuten  Entwicklung  der  Krankheit  im  Anschluss  an  Infek- 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Etickenmarlcs, 

tionskrankheiten  (speziell  Diphtherie)  und  vor  allem  die  Beachtuüg  des 
wichtigsten  ätiologischen  Faktors  bei  der  „peripheren  Pseudotabes",  des 
AlkokoJnmfihrauchi^s^  erleichtern  die  Diagnose.  Ebenso  können  gewisse, 
im  Bilfle  der  Alkoholikemeuritis  hervortretende  Nebenerscheinungen: 
der  Tremor  uiitl  die  spezifische  Färbung  der  psychischen  Störungen  hei 
Potatoren,  schliesslich  auch  der  gute  Erfolg  einer  auf  Entziehung  des 
Alkohols  gerichteten  Therapie  in  zweifelliaften  Fällen  die  Diagnose  zu- 
weilen auf  die  richtige  Fährte  führen.  Der  Diabetes  meJiiiti^  kann  bald 
zu  Tabes,  bald  zu  Neuritis  Veranlassung  geben.  Im  letzteren  Falle  ist 
es  möglich ,  dass  das  Krankheitsbild  ein  tabesähnhches  ward  (Pseudo- 
tabes diabetica).  Für  die  Differenlialdiagnose  sind  auch  hier  die  soeben 
angegebenen  Unterscheidungsmerkmale  massgebend. 

Endlich  zeigt  die  Tabes  einige  Sjmiptome,  die  denen  einer  anderen 
Krankheit,  der  VnjEBBFAVMfiehefi  Ataxie,  ähnlich  sind,  einer  Krankheit, 
die  früher  als  einfache  Varietät  der  Tabes  angesehen,  neuerdings  aber 
von  der  Tabes  als  eigene  Krankheit  vollständig  abgetrennt  wurde.  Wir 
müssen  ihr  daher  eine  besondere  Besprechung  widmen. 


Hereditäre  Atao'ie  —  familiäre  Atajde, 
FaiEDREiCH^eÄe  Kraniheit, 

Unter  ^hereditärer  Ataxie^ ,  die  nach  dem  Entdecker  der  Krankheit 
auch  ^Fü\EüREicRschB  Krankheit^  genannt  wird,  fasst  mau  verschiedene 
Krankheitsformen  zusammen,  denen  eine  angehorme  mangelhafte  Anlage 
des  Zentralnerrms\ißtmw,  speziell  des  Rückenmarks,  der  Med,  oblongata, 
bezw.  des  Kleiiünrns,  zukommt,  infolge  deren  in  der  Zeit  des  Körper- 
Wachstums  eine  Funk tionssch wache  nach  gewisser  Richtung  hin,  spe?jiell 
in  Form  einer  Störung  der  Koordination  zutage  tritt.  Die  Krankheit 
befällt  in  der  Regel  mehrere  (leschwieter  derselben  Familie  (famüiäre 
Ataxie)  und  wird  gewöhnlich  in  der  Pubertätsperiode,  aber  auch  etwas 
früher  oder  später,  manifest,  anscheinend  ohne  Anlass  oder  im  Anschluss 
an  eine  überstandeue  Infektionskrankheit,  starke  gemütliche  Emotionen, 
Onanie  usw. 

Je  nachdem   mehr  das  Rückenmark  oder  das  Kleinhirn   befallen 
ist,  gestaltet  sich   das  Krankheitsbild  etwas  verschieden ,  so   dass  man 
neuerdings  zwei  Formen,  die  gewöhnliche  Friedreich  sehe  Ataxie  {auch 
,,spinale^  genannt)  und  die  „se^-el^Uare  Heredoattude'*  (Marie)  aufgestellt  hat. 
^^'^büd***"^  Die  dm  KrankheitshiM  heberf'sehende  Erscheinung  ist  eine  stark  aus- 

geprägte AtüTie.  Dieselbe  spricht  sieh  zunächst  in  einer  Unsicherheit 
im  Gang  aus;  die  Kranken  gehen  mit  gespreizten  Beinen  und  scrhw^anken 
dabei  stark,  indem  Rumpf  und  Kopf  andauernd  hin  und  her  balancieren^ 
so  daas  der  Gang  dem  eines  Betrunkenen  gleicht,  Schliessen  die 
Patienten  die  Augen,  so  nimmt  die  Unsicherheit  zuweilen  zu;  doch  ist 
dies,  im  Gegensatz  zur  Tabes,  keineswegs  immer  der  Fall  Übrigens 
zeigt  sich  die  Ataxie  nicht  nur  beim  Crehen,  sondern  auch  beim  Sitzen 
und  Stehen  („statische^  Ataxie)  und  nicht  bloss  in  den  unteren,  sondern 
auch,  in  der  Regel  im  späteren  Verlauf  der  Krankheit,  in  den  oberen 
Extremitäten,  beim  Greifen  nach  vorgehaltenen  Gegenständen  u.  a,  sich 
aussprechend.    Als  w^eitere  Äusserungen  der  Ataxie  tinden  sich  gewöhn* 
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lieh  Sprachstörungen  in  Farm  eioer  verlangsamten,  skandiereDden, 
explosiven  Sprechweise  uüd  Nystagmus,  Ein  weiteres,  auch  der  Tabes 
asukommondes  Synii^tom  der  hereditären  Ataxie  ist  das  Aufgehobemein 
des  PatdInr.sehnenreßexE^ ,  während  Sen^^ibifiMtsstörungen  im  Krankheits- 
hild  ifehlon  können  oder  wenigstens  nur  unbedeutend  sind;  namentlich 
klagen  die  Kranken  nicht  über  Parästhesten  und  gewöhnlich  auch  nicht 
über  Schmerzen.  Ebenso  fehlen,  im  Gegensatz  äut  Tabes,  Blasen- 
atöfungen,  Sehnerven-  und  Pupillarrefiexstörungen  und  die  viszeralen 
Krisen,  Auch  in  der  molürisvhen  Sphäre  machen  sich  längere  Zeit  keine 
Störungen  bemerklich ;  die  Kraft  ist  erhalten  und  die  Muskeln  zeigen 
keine  bedeutendere  Atrophie,  Dagegen  finden  sich  häufig:  choreiforme 
BewegungeQ ,  der  BABiNSKische  Rettex  und  eine  Hyperextenston  der 
Zehen  neben  Equinusstellung  des  Fusses.  Die  Wirbelsäule  zeigt  in  den 
meisten  Fällen  eine  Deviation  in  Form  der  Kyphose  oder  Skoliose. 
Häufig  klagen  die  Patienten  über  SckwindeL  Dies  ist  im  allgemeinen 
das  typische  Kraukheitsbild;  doch  kommen  Abweichungen  von  dem- 
selben vor,  und  ein  starres  Festhalten  an  einzelnen  Zögen  des  Sym- 
ptomenbildes  ist  Überhaupt  bei  der  Diagnoae  vorderhand,  wo  die  Um- 
grenzung der  Krankheit  noch  immer  im  Fluss  ist,  nicht  empfehlenswert 

Vergleichen  wir  mit  den  genannten  Funktionsstörungen  die  ana-  K^nUiDit! ^ 
tomiscben  Befunde,  so  finden  wir  im  Rückenmark  weiterverbreitete 
degeneraliv-atrophische,  bestimmte  Bahnen  betreffende  Veränderungen 
der  Nervenfasern  und  daneben  sekundäre  Gliawucherung,  Erkrankt 
sind  in  erster  Linie  die  Hinterstränge^  besonders  die  Goll sehen  Stränge, 
zugleicli  die  Clarkv.  sehen  Säulen  und  die  zugehörigen  Kleinkimseiien- 
shangbahnen  sowie  die  Gowers sehen  Bündel  und  endlich  auch  die 
Gegend  der  Pyramidenseitenslrangbahnen.  Neben  der  Erkrankung  der 
angeführten  Faserbahnen,  die  als  „ki>mbinierte  Systemerkrankung**  auf- 
gefasst  wird,  findet  sich  (zuerst  von  Schultze  konstatiert)  eine  ea^quisite 
Htfpöplasie  des  EueienmarkSr  der  Medidia  uMmgata  und  dm  KleinhimB, 
welche  letztere  in  einzelnen  Fällen  die  einzige  anatomische  Veränderung 
im  Zentralnervensystem  darstellte.  Die  Eutwicklungsheminung  des 
Rückenmarks,  der  Med,  oblongata  und  des  Zerebellums  gibt  vielleicht 
den  Schlüssel  für  die  Erklärung  der  in  der  Deutung  des  Symptomen- 
bildes  immer  noch  Schwierigkeiten  bietenden  Krankheit.  Es  ist  mög- 
lich, dass  ein  solches  schlecht  veranlagtem  Zentralnervensystem  sich  den 
an  dasselbe  im  Laufe  der  Zeit  gestellten  Anforderungen  gegenüber  als 
jnsuffizient  erweist  und  {im  Sinne  der  Edinher sehen  Ersatxtheorie)  gerade 
in  den  Bahnen  degeneriert,  die  am  stärksten  im  Leben  in  Anspruch 
genommen  werden,  speziell  in  den  dem  Körpergleichgew iclit  dienenden 
Bahnen,  den  Sehnenreflexbahnen  und  gewissen  sonstigen  sensiblen  und 
motorischen  Bahnen.  Diese  Degeneration  iinirde  also  durcli  relative 
Überanstrengung  zustande  kommen  oder  dadurch ,  dass  ein  weiteres 
schwächendes  Moment,  eine  interkurreote  Infektionskrankheit  ö,a,  (s.o.) 
dasutritt  und  die  Kugel  ins  Hollen  bringt.  In  befriedigender  Weise 
alle  einzelnen  Symptome  zu  erklären,  ist  übrigens  vorderband  nicht 
möglich. 

Von  der  spinalen  Form  der  Krankheit  lässt  sich  nach  dem  bisher  ^*';j';i|"* 
vorliegenden  Material,    wie   schon    bemerkt,    in    einzelnen   Fällen   eine 


Form. 


1^ 


Djftgnaaa  der  Krankiieitan  des  Racken  mark  g. 


^M         ser^beUare  Form    abtreoneD,    bei    der  die  Entwicklungsheminung  sich 

^B  auf  das  Kleinhira  beacliränkt»  wie  durch  verschiedene  Sektionen  erwiesen 

^1  ist-     In  solchen  Fällen  tritt  das  Sehw^anken  des  Rurapfes  ini  Gehen  wie 

^M  im  Stehen  besonders  stark  hervor,  wird  aber  durch  Schliessen  der  Äugen 

^H         nicht   vermehrt;    die   oberen  Extremitäten  werden    erst  spät  atakttsch. 
^H         Daneben  sind  Sprachstörungen  vorhanden,  nicht  selten  auch  Intentions- ■ 
^H  treinor,  choreiforme  Bewegungen  und  Schwindel     Im  GegmisaiE  eu  der^ 

^H  spinalen  J'^orm   ist  der   PaleUarsehnenreßex  erkaHeti   oder  gar  gesteigert; 

^B  auch  fehlen  Sensibilitätsstörungen  und  trophische  Störungen,  ebenso  der 

^H  Spitzfuss  und  die  vSkoliose,  während  bei  der  zerebellaren  Form  Optikus- 

^M  atrophie,   AugenmuskellähmungeDj  Pupillenstarre   und   Nystagmus  aus- 

^M  gesprochen  sind. 

^M  Kombinationen  beider  Typen  und  ÜbergangsfäUe  sind  vielfach  be- 

^1  obachtet    worden.     Allen    Formen    der    Krankheit    gemeinsam    ist    das 

^M  familiäre  Äußreimi    der  progreäierenden  Ataxie^    während    die   übrigen 

^H  Symptome   je   nach    der  Lokalisation   und   Ausbreitung   des    Prozesses  J 

^H  variieren    künnen.     Man    wird    daher   in   den  Fällen    von    ^hereditärer^ 

^B  Ataxie^  die  Diagnose  so  zu  formuUereu   haben ,   dass  man  auf  Grund 

'  der  beschriebenen  S;nnptorae  derselben  Kufügt,  ob  mehr  das  Cerebellum 

oder  das  Rückenmark  im  einzelnen  Falle  betroffen  ist. 
Mto»üii*  Eine  Verwechslung  der  hereditären  Ataxie  mit  anderen  Nerven- 

krankheiten ist  möglich.  Von  der  Tahes  unterscheidet  sieh,  wue  sebonJ 
erörtert,  nicht  nur  die  zerebellare  sondern  auch  die  spinale  Form  der* 
Krankheit  ganss  wesentlich  —  letztere  dadurch,  dass  bei  ihr  im  Gegen- 
satz zur  Tabes  die  Sehstörungen,  die  Pupillenstarre,  die  Blasenstörungen 
und  die  viszeralen  Krisen,  auch  stärkere  Sensibilitätastörungen  und 
Schraensen  fehlen,  während  beiden  Krankheiten  nur  die  Ataicie  und  die 
Aufhebung  der  Sehnenreflexe  gleich  massig  zukommen* 

Schwieriger  ist  die  Unterscheidung  der  hereditären  Ataxie  von  der 
multiplen  Sklerose,  mit  der  sie  eine  Reihe  von  Symptomen  gemein  hat, 
nämUch  die  Unsicherheit  in  den  Bewegungen,  die  Oszillationen  des 
Kopfes  und  Rumpfes,  den  Nystagmus^  die  Sprachstörungen  u.  a.  Auch 
reichen  die  Anfänge  beider  Krankheiten  in  die  Zeit  der  frühesten  Kind- 
heit zurück  und  ist  ihr  Verlauf  exquisit  chronisch.  Dagegen  sind  doch 
wichtige  Unterscheidungsmerkmale  besonders  gegenüber  der  spinalen 
Form  gegeben  in  der  Steigerung  derPatellarsebnenreflexe,  der  spastischen 
Parese,  den  Optikusveränderungen  und  Störungen  in  der  Funktion 
anderer  Hirnnerven  j  in  den  interkurrenten  apoplektiformen  Anfällen» 
dem  zwangsmässigen  Lachen  und  Weinen  und  den  psychischen  Aliena^j 
tionen  —  Krankheitserscheinungen  ^  die  der  hereditären  Ataxie  fremd* 
sind.  Auch  beherrscht  die  Ataxie  bei  der  FaiEDREtcn sehen  Krankheit 
von  Anfang  an  das  Krankheitsbild,  während  sie  bei  der  multiplen 
Sklerose  nur  in  dem  Bewegungszittern ,  selten  in  charakteristischer 
stärkerer  Weise  ausgesprochen  ist. 

Andere  Formen  der  Ataxie,  wie  die  nach  Infekttonskrankheiten » 
spea^iell  nach  Diphtherie,  unterscheiden  sich  schon  durch  ihren  akuten 
Verlauf  und  die  Heilbarkeit  des  Leidens  von  der  hereditären  Ataxie. 

Endlich  kann  die  Differentialdiagnose  zwischen  der  zerebellaren 
Form   der  hereditären  Ataxie  und  Zerehdlarerkrmiktmgen  anderer  Natur 


Degeneration  der  motoriechea  Leitung^bahn, 
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iü  Betracht  kommen.  Hier  wird  vor  allein  die  Entwicklung  der  Krank- 
heit in  späterem  Lebensalter,  das  Auftreten  von  KopfachmerÄ  und  Er* 
brechen  und  event  von  indirekten,  vom  Waehslum  des  Zerebeilarherds 

abhängigen  Symptomen  (Gehimnervenlähmung,  Diabetes  mellitus,  Stau- 
ungspapille u.  a.)  zu  beachten  sein,  Momente,  deren  Vorhaodensein 
gegen  die  zerebellare  liereditäre  Ataxie ,  vielmehr  für  eine  Zerebellar- 
erkrankung  anderer  Natur,  speziell  einen  Tumor  cerebelli  im  einzelnen 
Falle  spricht 


Degeneration  der  motorisclien  Leitungsbahn. 
Primäre  und  sekundäre  Degeneration  der  Seitetistränge. 


Wi( 


den  H 


fiD- 


mter  Strängen 
den    Vordergeiten- 


ne  m 
den  sich  auch  in 
strängen  strangförmig  angeordnete  De* 
generationen.  Dieselben  sind  in  vielen 
Fällen  sekundärer  Natur.  Wie  früher 
(S,  13)  ansein  an  dergesetxt  wurde,  be- 
steht die  motorisebe  LlauptinnerTations- 
baha,  d«  h.  die  Pyramiden  bahn  aus 
2  Nerven  ein  heitea  (Zelle,  Faser  und 
Endbäumchen),  von  welchen  die  eine 
von  den  Hirnrinden zellen  bis  zu  den 
die  VorderhornganglienxeUen  umspin- 
nenden Endbäumchen  der  motorischen 
8trangfa.sern  (zentrales  motorisches  Neu- 
ron), die  andere  von  der  Vorder  hörn- 
gnnglienzelle  bis  zu  den  Endbäumchen 
im  Muskel  reicht  (peripheres  motorischea 
Neuron).  Weiteriiin  haben  wir  ge- 
sehen« dass  der  konservierende  Ein- 
fluss  (vgl,  8,  2)  der  motorischen  Hirn- 
oerven Zellen  bloss  bis  zu  den  ent- 
eprecbenden  Endbäumcljen  im  Rucken- 
mark pich  erstreckt,  währen* l  derjenige 
der  Vorderhornganglien Zellen  die  peri- 
pheren Nervenfasern  bis  zu  den  End- 
bäumchen und  damit  den  Muskel 
betrifft  Jede  Unterbrechung  der  mo- 
torischen Bahn  wird  daher  eine  De- 
generation des  peripher  davon  ge- 
legenen Teiles  der  Faserzüge  und 
zwar  bis  zum  Ende  der  unterbrochenen 
Nerveneinheit  zur  Folge  haben.  Eö 
Ist  danach  verstau  d Lieh,  i[R%Bahateigend€ 
D^^neraiionen  in  den  Py  ramiden seile n- 
fttrangbahnen  (und  zum  kleineren  Teil 
in  den  Pyramiden vorderstrangbahnen) 
häufig  als  Neben  befände  bei  hruttk' 
heilen  des  Ochimst  der  IHrnschenkei^ 
der  Brücke,  Mtd,  obionguia  und 
auch  des  L^üvkenmarks  selbst  sich 
finden,   in  letzterem  Fall,   sobald  die 
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Seh« Ena    der   EntwickluDg   der  sekandnren    ni'- 
g«!i>eration    iti    &cn   Tyramidenbühnea   bei    einer 

Lll«i#n    iti    df^r    Unkeu    C»ps.    ipt  de- 

generierte FjLserhabnen. 


J>]agDose  der  Kranklieiten  dee  HUckemnarka. 

Affektfon  des  Rucken mnrks  einen  groiseren  Teil  &ain^  Querschnitts  betrifft, 
und  damit  die  Leitung  von  oben  her  unterbroßhon  ist,  so  bei  den  Bücken- 
markskompreBdonen,  der  tranm^^ersalen  Mi/eiiUs  und  den  Tumor en^  ferner  bei 
den  tnechanhchEn  Verteilungen  und  den  (sellenen)  Hätnorrhf igten  des  Rücken^ 
markd.  Hierbei  degeneriert  vod  der  Stelle  der  Läsion  aus  nach  unten  je  nach 
der  Ausbreitung  der  letzteren  einseitig  oder  doppelseitig,  die  Pyramiden  sei  ten- 
strangbahn  und,  wofern  überhaupt  noch  unterhalb  der  Läsion  sstelle  eine  Pyra- 
miden vorder  sträng  bahn  (die  schon  im  unteren  Brustmark  gewöhnlieh  nicht  mehr 
nachgewiesen  werden  kann)  vorhanden  ist,  auch  diese. 

Über  die  klinische  BedenUeng  dieser  sekundären  Degenerationen  ist  viel- 
fach diskutiert  worden.  Ohne  weiteres  ist  klar,  dass  sie  die  Läkmungen  weder 
%*eranlassen  noch  verstärken  können,  da  die  Lähmungen  lediglich  durch  die 
Unier brechuf^g  äet"  Lmtungsbahn  bedmgt  sind*  Und  diese  letztere  ist  es  auch, 
welche  in  solchen  Fällen  diß  SehnenreJUxe  gesteigerl  zutage  treten  läf^st^  indem 
die  vom  Grossbirn  kommenden  Willenseire jungen  nicht  mehr  Ihren  präponde- 
rierenden  £influss  auf  die  motorischen  Ganglienzellen  au^uüben  vermögeii  | 
(a.  S.  110),  Die  sekundären  Degefierationeti  sind  äeninach  in  kiinischer  Be- 
ziehung bedtmiungslose  Vorkommnisse. 

Werden  dagegen  die  Pyramide nseitenatrange  im  Verlauf  einer  Rücken- 
marksaffektion  mitergriffen,  oder  exklusiv  primär  von  der  Degeneration  betroffen, 
30  macht  i^icb  ein  Bymptomenbild  geltend,  das  als  spastische  8pinaiparalyse  be- 
zeichnet wird. 


Spastische  Spinalparal7se»  Lateralsklerose. 

^wtis*h©  i^ijin    versteht   darunter   einen  Sympbomenkomplex,   der  In  Paralysen  oder 

paraiysy.  Paresen  mit  beträchtlicher  Steigerung  der  ßehnenreflexe  und  davon  abhängigen 
Sttiie'Jf*  Refiexftpasmen  besteht  Die  letzteren  treten  bei  allen  aktiven  und  passiven  Be- 
ÄtTAtiftdege^  wegungen  der  Glieder  auf  und  geben  dem  Gang  der  Faftenien  ein  Ijesondera 
auffallendes  Gepräge:  die  Kranken  erheben  die  spasti seh -pareti sehen,  im  Knie* 
gelenk  äteif gehaltenen  Beine  nur  mühsam,  die  Füsse  kleben  nm  Boden,  werden 
langsam  nach  vorn  geschoben  und  wegen  der  spastisch-reflektorischen  Kontrak- 
tion der  Waden muskelü  mtl  den  Spitzen  mifgesei^l;  das  Gehen  erfolgt  in  kleinen 
Schritten  und  macht  den  Eindruck,  als  gehe  der  Patient  auf  Stellen  („sp^Ä^iJif/i' 
pareiiücher  Gang*'}.  Zuweilen  tritt  die  Parese  gegen  die  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe und  Spasmen  volUtsindig  zurück^  so  dass  der  Gang  dann  als  rein  spaBtisch 
Imponiert  Jeder  Verbuch,  die  atarr  gestreckten  Beine  zu  beugen,  scheitert  an 
den  reflektorisch  erfolgendt^n  Muskelspasmen, 

Schon  friihxeitig  ist  neben  der  Steigerung  der  Patellarsehnenreflexe  fast 
konstant  auch  Fuösklonus,  das  BAUiNSKische  Zehen phänomen  (Dorsalflexion 
der  Zehen  statt  der  normalen  Plantarflexion  auf  Reiisung  der  Fußsohle)  und  das 
OpFKNOEJMsche  Zeichen  (Dorsalflexion  des  Fasses  und  der  Zehen  bei  Reizung 
der  Innenfläche  des  Unterschenkels)  tu  konstatieren.  Das  Volumen  der  Muskeln 
bleibt  normal;  mit  den  aktiven  Muskelbewegungen  stellt  sich  zuweilen  Zittern 
ein.  In  den  späteren  Stadieu  der  Krankheit  können  auch  die  Arme  äpastis(.^h* 
pftre  tisch  w^erden  und  au  weilen  auch,  wie  es  scheint,  Spasmen  bei  der  Artikulation 
und  beim  Schlingen  auftreten  („spastische  Bulbärparalyi^e*'),  Bei  der  rtnnen 
Form  der  Lateiabklerose  verhält  sich  die  Sensibilität,  ebenso  die  Blasen*  und 
Mastdarm funktion  normaL 

Dieses  Bild  der  spastischen  Spinalparalyse  findet  sich  nicht  selten  auch 
ab  Teilerscheinung  einzelner  nicht  auf  bcatimmle  Bezirke  des  Buckeninarks 
beschrankter  MediüJarerkrankungen.  Bei  Kompression  des  Kücken marks,»  chro- 
nischer Myelitia,  multipler  Sklerose  u.  a-  kann  die  spastische  Spinn Iparalya©  tor* 
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ühergehend  vorherr^han,  wenn  d^  betreffende  Prozass  eutsprecheud  geiner  Aus- 
breitung und  dem  Entwieklung^ätadium,  in  dem  er  sieh  befindet,  vorzugsweiae 
die  Pjramidenbabnen  ergriffen  bat 

In  anderen  Fällen  werden  die  Pymmidenseitenstrange  primär  befallen  und 

erscbeinen  in  grösserer  Ausdebnunj^  durch  die  Länge  des  Ruckennaarks  de- 
generierL  In  fast  allen  Beobachtungen  dieser  Art  wurden  übrigens  bei  der  Ob- 
duktion neben  den  Pyramiden  sei  tenstrangbah  neu  noch  andere  Rückenmarkspartien 
degeneriert  gefunden,  so  die  KleinbiniseitentjLnuigbahnen  und  die  Goll  sehen 
Strange,  In  solchen  Fällen  kamen  wuhreiul  des  Lebens  der  betreffenden  Pa- 
lienten  neben  den  vorherrschenden  und  lange  Zeit  auf  das  Gebiet  der  Seiten- 
stränge beschränkten  Symptomen  der  spastischen  Spinalparalyse  Blasenstorungeu, 
Ataxie^  leichtere  ÖenÄibilitätsstÖrungen  zur  Ertjcheiming.  Derartige  Fälle  werden 
dann  gewöbnlieh  unter  die  fjiombifuerieii  S^stemerkranJiungen"  subsumiert.  Im 
Allgemeinen  ist  es  in  solchen  Fällen  empfehlenswert,  die  Bezeichnung  der  Krank- 
heit a  potior!  zu  wählen  und  dem  Namen  der  Hauptaffektion,  wenn  nötig,  die 
Nebenaffektionen  anhangsweise  beizufügen,  aläo  hei  spi  eis  weise :  Degeneration  der 
Pyramiden  bahnen  mit  gleich  zeitiget'  Beteiligung  der  Hinterstränge  u.  ä.  In  neuerer 
Zeit  hat  man  indessen  angefangen,  bestimmte  Typen  aus  dem  allgemeinen 
Symptomen bild  der  spastischen  Spinalparalyse  herauszunehmen  und  als  eigene 
Krankheiten  aufzustellen; 

t*  hereditäre^  resp.  familiäre  spastische  Sptnalpnrali/se.  Sie  tritt  in  ge- 
wissen Familien  (wie  es  scheint,  namentlich  wenn  die  Eltern  im  Verhältnis  naher 
Verwandtschaft  zueinander  stehen)  bei  mehreren  Älitgliedern  derselben,  besonders 
den  männlichen,  im  jugendlichen  Alter  (gewöhnlich  im  3.  Jahrzehnt)  auf  und 
kennzeichnet  sich  durch  die  geschilderten  Symptome  der  spastischen  Spinalparalyse, 
durch  eine  Steigerung  der  Sehnenreflexe  mit  zunehmender  Starre  der  unteren 
Extremitäten  und  spasfcisch-pare tisch em ,  vorwiegend  spastischem  Gang  ohne 
Atrophie  der  Muskulatur.  Selten  und  später  werden  auch  die  Arme  ergriffen 
und  können  auch  Spasmen  in  den  Artikulationsmuskeln  u.  a.  auftreten.  Dabei 
fehlen,  wenigstens  in  den  früheren  Stadien,  Störungen  der  Blasenfun ktion  und 
auch  der  Sensibilität,  Wenn  letztere  gestört  war,  fand  sieh  bei  der  Obduktion 
Degeneration  der  Kleinhirn  seitens  trangbahn  und  der  Goll  sehen  Stränge.  Diffe- 
rentialdiagnostisch kommen  hysterische  Spasmen  in  Betracht.  Indessen  kann 
die  Hysterie  wohl  eine  dauernde  Kontraktur,  aber  nicht  den  echten  spastischen 
Gang  veranlassen;  auch  zeigt  sich  dabei  nicht  das  BAiiiNBKische  Phänomen, 
wie  hei  der  spastischen  Spinalparalyse.  Übrigens  hat  die  Hysterie  so  viele 
typischen  Kennzeichen  nebenbei,  dass  ea  wohl  kaum  jemals  schwer  fällt»  die 
Entscheidung  zu  treffen. 

2.  Kongeniiate  oder  früherworbene  spastische  ^^pinaiparalyse  (Little- 
sehe  Krankfieil)^  Sie  findet  sich  bei  Neugeborenen  und  stellt  in  einer  ihrer 
Formen  eine  typische  einfache,  spastische  Lateralsklerose  dar.  In  der  Regel 
sind  dabei  aber  nicht  bloss  die  im  Rückenmark  verlaufenden  Pyramiden  bahnen, 
sondern  auch  die  als  Anfangsteil  derselben  im  Gehirn  verlaufenden  motorischen 
Hauptinnervationsbahnen  mitbetroffen.  Das  Krankheitsbikl  ist  folgendes:  die 
Kinder  halten  die  Beine  ausammengepresst^  setzen  der  Spreizung  Widei-stand 
entgegen  (Adduktorenkrampf).  In  stärkeren  Graden  der  Krankheit  befinden 
eich  die  ganzen  unteren  Extremitäten  im  Zustand  der  Starre  und  werden  die 
Unterschenkel  krampfhaft  übereinander  gekreuzt  gehalten,  die  Füsse  in  Spitz- 
f Umstellung«  Besonders  deutlieh  zeigt  sieh  die  krampfhafte  Haltung  der  Beine 
beim  Gehen  (das  die  Kinder  spät  lernen);  die  motorische  Kraft  enücheint  gar 
nicht  oder  wenig  beeintrechtigt.  Die  FateUarsehncnreflejce  sind  ausnahmslos 
gesteiijerli  gewöhnlich  ist  auch  das  BitBrasKi sehe  Phänomen  vorhanden*  Auch 
die  Arme  sind  häufig  im  Zustand  der  Kontraktur  ~  die  Obenirme  adduztert^ 
die  Unterarme   gebeugt.     Blasen-   und   sensible  Störungen    fiehlen;   zuweilen   ist 
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die  Wirbelsäule  deformiert  Sind  bloss  die  genannten  Erscheinungen  ausgebildet, 
so  ist  das  Leiden  als  eine  Erkrankung  der  spinalen  Pyrauiidenbahnen  anzu- 
sehen, die  infolge  einer  Entwicklungshemmung,  einer  Degeneration  oder  eines 
Faserschwundes  funktionell  alteriert  sind. 

Sehr  häufig  bleibt  aber  die  Erkrankung  nicht  auf  die  spinalen  Pyramiden- 
bahnen beschrilnkt.  Dann  treten  im  Bilde,  sobald  nicht  bloss  die  zerebralen 
Pyramidenbahnen  betroffen  sind,  andere  Erscheinungen  hervor,  die  unzweifelhaft 
den  zerebralen  Charakter  des  Leidens  verraten :  psychische  Störungen ,  wie 
Schwachsinn  oder  gar  Idiotie,  Epilepsie,  choreatische,  zuckende  Bewegungen, 
Sprachstörungen,  welche  zuweilen  auf  Spasmen  der  Artikulationsmuskeln  beim 
Sprechen  bezogen  werden  können,  Strabismus. 

Die  LiTTLE  sehe  Krankheit  ist  eine  kongenitale  oder  tritt  zur  Zeit  der  Geburt 
auf.  Über  die  Ursache  der  Erkrankung  ist  nur  bekannt,  dass  sie  vor  allem 
bei  Kindern  gefunden  wird,  die  schwer,  speziell  mit  der  Zange  geboren  wurden. 
Hierdurch  mögen  Blutungen,  welche  am  meisten  die  Pyramiden  bahnen  schädigen 
und  in  der  Entwicklung  hemmen,  bedingt  sein.  Aber  auch  alle  möglichen 
anderen  Veränderungen  im  Gehirn  gelten  als  Ursache :  Encephalitis,  Porenzephalie, 
hereditäre  Lues  u.  a. 

3.  Toxisch-infektiöse  spastische  Spinalparalyse,  a)  Im  Anschluss  an 
chronische  Intoxikationen  (mit  Latyrus,  einer  Leguminosenart,  die  zuweilen  dem 
Mehl  beigemischt  war,  femer  mit  Mehl  von  krankem  Mais  u.  a.)  oder  auch  im 
Gefolge  von  Infektionskrankheiten  (Gelenkrheumatismus,  Influenza  u.  a.)  sind 
Fälle  von  spastischer  Spinal paralyse  beobachtet  worden.  Relativ  häufig  konnte 
die  Syphilis  als  Ursache  der  Krankheit  nachgewiesen  werden,  so  dass  man  nach 
dem  Vorgang  von  Erb  eine  eigene  Form  als 

b)  syphilitische  spastische  Spinalparalyse  aufgestellt  hat.  Der  Kern  des 
Krankheitsbildes  ist  auch  hier  der  bekannte  Symptomenkomplex  der  spastischen 
Spinalparalyse ;  nur  scheint  eine  Beteiligung  der  Blase,  Urinretention  und  spater 
Inkontinenz  zu  den  fast  konstanten  Symptomen  zu  gehören;  auch  Impotenz 
kommt  öfters  vor.  Trotz  sehr  ausgesprochener  Steigerung  der  Sehnenreflexe 
sind  Muskelspannungen  doch  im  ganzen  unbedeutend;  ebenso  sind  etwaige  Sen- 
sibilitätsstörungen immer  nur  gering.  Eine  Steigerung  der  thermischen  Reflexe 
ist  von  KowALEWSKY  unter  den  Symptomen  der  syphilitischen  spastischen  Spinal- 
paralyse besonders  hervorgehoben  worden.  Die  Entwicklung  der  Krankheit  ist 
eine  ganz  allmähliche,  der  Verlauf  ein  chronisch -progressiver;  doch  kommen 
gerade  bei  dieser  Form  der  spastischen  Spinalparalyse  Besserungen  vor.  Ana- 
tomisch liegt  eine  Sklerose  des  Dorsalmarks,  und  zwar  eine  chronische  Wand- 
verdickung der  Gefässe  mit  einer  Strangerkrankung  der  hinteren  Partien  der 
Seitenstränge  und  der  Hinterstrange  vor.  Neben  den  Rücken marksymptomen 
können  auch  Erscheinungen  der  Hirnlues  (Kopfschmerz,  Augenmuskellähmungen 
u.  ä.)  im  Krankheitsbilde  erscheinen,  wodurch  die  Diagnose  dieser  Form  der 
Spinalparalyse  als  syphilitischer  festere  Anhaltspunkte  gewinnt. 

Wie  ersichtlich,  ist  die  Trennung  der  angeführten  Formen  hauptsachlich 
durch  die  Ätiologie  bedingt:  als  anatomischer  Kern  darf  die  prtniöre  Erkrankung 
des  zentralen  motorischen  Neurons  in  den  Pyramidenseitensträngen  angesehen 
werden,  zu  der  sich  je  nach  dem  einzelnen  Falle  weitere  Degenerationen  in  den 
Hinterhörnern,  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  Hintersträngen  gesellen. 

In  den  nun  folgenden  Krankheiten  handelt  es  sich  um  ausschliessliche 
degeneratire  Erkrankungen  der  motorischen  Neurone^  sei  es  der  beiden  New- 
one  zugleich  (amyotrophische  Lateralsklerose),  sei  es  des  peripheren  Newrons 
(inkl.  des  Muskels)  in  seinen  verschiedenen  Abschnitten:  der  Vorderfaomiellen 
(spinale  Muskelatrophie),  oder  der  peripheren  Nerven  {neurotische  Muskel- 
atrophie),   oder  endlich  des  Endapparates   des  peripheren  motorischen  Neorons, 
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der  Muskeln  {Dystrophia  muscularis).  Diese  gcbetimtische,  anatomisch  begruudtste 
Si>nd6rujig  der  einseelnen  hierbergehörigeii  Kraiakheitaformen  lässt  aich  nicht  streng 
iil  allen  Fällen  durchführen ;  doch  wird  iimn  gut  daran  tun,  wenigstens  im  all- 
gemeinen an  fien  genannten  Grundformen  festzuhalten. 

Eine  Ausnahme  hiervon  macht  die  »ogleicti  zu  beflprechendf  arnj^ntruphischü 
Laieralsklerose^  indem  bei  dieser  mit  gesetzmas^Biger  Regelmäßigkeit  die  Kr* 
krankung  sich,  auf  die  Pyramidenbahnea  und  Vorderhönier  erstreckt  (d.  h,  also 
auf  Teile  der  beiden  die  mot-oriijche  Huuptinnervationshahn  zusammensetzenden 
Nerveneinheiten)  und  fast  ausnahmslos  auf  die  Pyramidenbiihn  heschriinkt  bleibt, 
auch  wenn  sie  diese  nicht  nur  im  Rückenmark^  »ondern  auch  in  ihrem  Verlauf 
im  Hinter-,  Mittel-  und  Vorderhirn  befällt.  Dementsprechend  präsentiert  sich 
auch  die  amyotrophts:'he  Lateralsklerose  in  einem  scbarfgeSEeichneten  typischen 
K  ran  k  hei  tshild  e. 


Ämyolrophische  Laterahklm'ose. 

Wir  werden  am  raschesten  und  klarsten  überblicken,  welche  Sym- 
ptome für  die  Diagnose  dieser  Krankheit  t«?etse«^/*rA  in  Betracht  kommen, 
wenn  wir  uns  zunächst  die  in  Fällen  von  ainyotroptiiöcher  Lateralsklemse 
konstatierten  Selimmheßmde  vergegenwärtigen. 

Die  Pyramiden  bahnen  des  Rückenmarks  befinden  sich  im  Zustand  der  ^ 
Degenenition »  in  erster  Linie  dte  beiden  PiframidenstiUndrangbahnen ^  nicht 
konstant  die  Pyramiden vorderstrangbahueti,  zugleich  mit  Atrophie  der  motQVhchtn 
GtingUeiizeUen  der  grautii  Vordersäulen.  Die  Äffektion  der  Ganglienzellen  ist 
zuweilen  sehr  geringfügig»  relativ  am  stärksten,  wie  es  scheint,  in  den  äusseren 
Abjichnitten  der  Vordersiäulen.  Nur  im  Anfang  bleibt  der  Frozess  auf  das 
Rückenmark  Ijeschränkt;  in  den  späteren  Stadien  lassen  sich  auch  oberbidb 
desselben  in  der  MeduUa  oblongata  und  im  Föns  Degenerationen  entlang  der 
Pyramidenbahn  und  Atrophie  der  (den  VorderhorngangUen  analogen)  motonschen 
Kerne  der  Himiierven  (des  Hypoglossus,  Facialis  usw.)  am  Boden  des  vierten 
Ventrikels  nachweisen.  Nicht  immer  findet  übrigens  der  Prozess  hier  seine  Be- 
grenzung; in  einigen  Fällen  konnte  er  w^eiter  hinauf,  der  Richtung  der  cerebralen 
Pyramiden  bahn  genau  folgend,  durch  die  Gehirn  schenke!  und  innere  Kapsel  in 
die  Zentrahvindungen  oder  den  ParasientraUappen  bis  in  dio  Pyriimidenzellen 
verfolgt  werden,  d.  h*  der  ganze  Verlauf  der  motorischen  UaupUnnermlions- 
bühn  war  lädiert  —  von  den  Ganglienzellen  der  Gehinirinde  bis  zu  den 
Yordersätäen  und  über  diese  hinaus  nach  der  Peripherie ;  denn  auch  die  peri- 
pheren Nerven,  die  direkten  Fortsetzungen  der  Vorderhornganglienzellen,  nehmen, 
wie  zu  erwarten,  an  dem  Degej jerationsprozeas  teil,  und  auch  ihr  Fa^erschwund 
ist  sicher  konstatiert  worden.  Vor  ailem  aber  zeigen  die  Muskeln  die  Cbamktere 
der  degeneratit'en  Airophie  mit  Überwiegen  des  Fetts  und  Bindegewebs  über 
die  mehr  oder  weniger  ^tark  zugrunde  ^gangene  Muskelsubstanz. 

Ausser  den  Fasern  und  Zellen  der  motorischen  Hauptinnervationsbabn 
degenerieren  auch  Komissnrenzellen  und  Kommmissurenfasern,  ferner  in  einzelnen 
F«llen  auch  Fasern  der  Grenzschicht^  die  GoLLschcn  Strange,  auch  die  Clarke  sehen 
Bäulen  und  die  Kleinhirnsei tenstrangbahn.  Doch  sind  diese  Veränderungen  nur 
gering t  mehr  Nebenbefunde.  Den  Kern  der  Erkrankung^  bildet  immer  die 
Degeneration  der  cortico*  muskulären  Leitungsbalin ,  d,  b.  beider  motorischen 
Neurone  in  den  verachiedenen  Teilen  ihres  Verlaufs. 

Diesem  Sektionsbefunde  entsprechen  die  kliuisehen  Sj^mptome  der   „?/,^i* 
Krankheit  ziemlich  genau,   so  dass  die  Diagnose  in  der  Regel   keine  ^^^^^^^ 
Schwierigkeiten  macht,    und    auch  die   Deutung  der   vorhandenen   Kr-  syoi|.tQm»^^     i 
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scheinungaD  io  befriedigender  Weise  gelingt  Während  die  Sens^tbilitat 
in  allen  Phasen  der  Krankheit  normal  bleibt,  ist  die  mütori^eJie  Sphäre 
schwer  geschädig L  Zunächst  machen  sich  Schwerbeweglichkeit,  Paresen 
und  Spasmen  in  den  Extremitäten  geltend  und  zwar  gewöhnlieh  zuerst 
in  den  oberen^  später  auch  in  den  itnieren  Extretniiäteny  in  spastisch-pare- 
tischem  Gange  sich  äussernd,  l^ie  Sehnenreßexe  sind  helräehÜich  ge~ 
stmgerL  Zu  diesen  Symptomen,  dem  klinischen  Ausdruck  der  Alteration 
der  Pyramideüstränge ,  gesellt  sieh  nunmehr,  speziell  an  den  oberen 
Extremitäten  (an  den  unteren  anfangs  gar  nicht,  spater,  aber  immer 
gegen  die  Muskelapasmen  zurücktretend),  eine  sehr  ausgesprochene 
Mmkelairophie^  die  an  den  Muskeln  der  Hand,  dem  Daumen-  und  Klein- 
fingerballen  beginnt  und  weiterhin  die  Interossei ,  die  Strecker  am 
Vorderarm,  den  Deltoideus  nnd  den  Tnceps  am  Oberarm  verhülinW' 
miissig  rasch  en  müsse  befällt.  Die  grössere  Muskelmassen  zu  gleicher 
Zeit  betreffende  Atrophie  ist  die  Folge  der  anatomischen  Verlin derung 
der  motorischen  Ganglienzellen  der  Vorderhörner.  Dass  die  letzteren 
nicht  allein  betroffen  sind ,  beweist  das  Vorangehen  der  Paresen  und 
die  Steigerung  der  SehnenreHexe,  die,  wie  hier  schon  bemerkt  sein  soll, 
bei  der  progi^essiven  Muskelatrophie  (bei  der  die  Pyramiden  bahnen  unter 
keinen  Uniständen  befallen  sind)  ausnahmslos  fehlt 

Wean  sich  anderers€ita  bei  der  ainyotrophieohen  Lateral sklerose  diese  JEr- 
hohung  der  Sehnenreflexe  trotz  der  Atrophie  der  Gaüglieozellen  der  Vorder- 
hörner fast  regelmässig  findet,  so  ist  dies  enli^cbieden  auf  den  ersten  Blick 
höchst  auffallend.  Man  sollte  erwarten,  dase  damit  die  Reflex  bogen  unterbrochen, 
und  folgerichtig  die  Reflexe  erlöschen  würden»  Dem  ist  aber  nicht  so:  im 
Gegenteil  ergibt  die  Prüfung  der  Sehnenreflexe  eine  auf  fallende  Erhölmng  der- 
selben, trotzdem  die  Muskeln  bereits  atrophisch  sind.  Offenbar  hängt  dieses 
seheiobar  paradoxe  Verhalten  damit  zusammen,  daaa  die  Äffektlon  der  Selten- 
sttünge  derjenigen  der  Ganglienzellen  vorangeht,  und  dass  die  letzteren^  wie  die 
peripheren  Nervenfasern,  bei  der  in  Retle  stehenden  Krankheit  verhältnismässig 
weniger  entarten;  auch  fanden  sich  bei  den  Sektionen  gerade  die  Reflexbabnen 
häufig  verschont.  Ist  die  Degeneration  ausnahmsweise  eine  vollständige^  so 
kann  von  einer  wirksamen  Übertragung  der  sensiblen  Erregung  auf  die  periphere 
motorische  Bahn  nicht  mehr  die  Rede  sein,  wie  denn  auch  in  der  Tat  in  dem 
späteren  Verlauf  der  Krankheit  zuweilen  nicht  eine  Erhöhung,  sondern  eine 
Absehwächung  der  Reflexe  beobachtet  wird.  Damit  fällt  aber  auch  das 
wichtigste  Unterscheidungsmerkmal  der  amyotrophischen  Latendsklen^se  von  der 
Polioalrophia  anterior  weg,  und  kann  die  Diagnose,  da^s  neben  der  peripheren 
motorischen  Nerveneinheit  auch  die  zentrale  affiziert  ist,  dann  nur  noch  aus 
dem  Entwicklungs verlauf  des  einzelnen  Falles  geatelll  werden.  Neben  den  ge- 
steigerten Pat^llarsehnenreflexen  beobachtet  man  an  den  unteren  Extremitäten 
das  BAniNsKiöche  und  das  OrPEKHEiM  sehe  (dorsale  Unterschenkel-)  Phänomen, 

Nach  dem  Gang  des  Einsetzens  der  Muskelatropliie  und  zum  Teil 
auch  nacb  den  Sektionsbefunden  darf  angenommen  werden,  dass  der 
Prozess  im  Rückenraark  in  der  Regel  von  oben  nach  unten,  d.  h.  vom 
Zervikalmark  zum  Lendenraark  fortschreitet,  so  dass  die  Zeichen  der 
Erkrankung  gewCdinlich  zuerst  nur  im  Arm  und  erat  viele  Monate  später 
auch  in  den  unteren  Extremitäten  auftreten.  Andererseits  sseigt  der 
Verlauf  der  Krankheit  auch  eine  Profmgation  der  Affektion  nach  oben 
hin;  in  solchen  Fällen  treten  dann  in  den  späteren  Stadien  der  Krank* 
heit  {oft  erst  nach  Jahren)  Bulhärermkeinungen  auf:   die  Sprache  wird 
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undeutlich,  lallend,  Zunge  und  Lippen  sind  atrophiBcli  und  /.eigen 
fibrilläre  Zuckungen,  das  Spitzen  des  Mundes  wird  umnöglieh,  die  Ge- 
sichtsBüge  werden  ausdruckslos,  das  Schlucken  ist  erschwert.  Auch 
hier  finden  sich  neben  den  Zeichen  der  Atrophie  die  der  Rigidität  der 
Muskeln  —  der  Masseterenreflex  (beim  Beklopfen  dea  Unterkiefern)  ist 
gesteigert.  Diese  Symptome  finden  in  der  Degeneration  der  intrazere- 
bralen Hirnnervenbahn,  der  Atrophie  der  Kerne  und  der  wahrschein- 
üchen  partiellen  Atrophie  von  Fasern  im  peripheren  Nerven  ihre  Er- 
klärung und  stellen  das  Analogon  der  veränderten  Funktion  der  Ex- 
tremitätennerren und  -niuskeln  dar. 

Die  dektrische  Reaktion  ist  eine  verschiedene^  je  nach  dem  relativ 
wenige  Nervenfasern  oder  grosse  Massen  derselben  zugrunde  gegangen 
sind.  In  letzterem  Falle  kommt  das  charakteristische  Verhalten  der 
Entartungsreaktion  mehr  und  mehr  zur  Erscheinung.  Stönmgen  von 
seiimi  der  Blase  nnd  des  Mastdamies  fehlen  ausnahmslos.  Aus  der  Ätio- 
logie lässt  sich  nichts  Branchbares  Ifür  die  Diagnose  entnehmen.  Viel- 
leicht liegt  auch  der  amyotrophischen  Lateral sklerose  eine  kongenitale 
allgemeine   Schwäche   der  motorischen  Nerven   zugrunde  (v.  Sthümpell), 

Zuweilen  ist  der  Entwicklungsgang  der  Krankheit  etwas  ver- ^^JJ^^^**'- 
schieden,  indem  zuweilen  nicht  die  oberen,  sondern  die  unteren  Extremi- 
täten zuerst  ergriffen  werden  oder  auch  zuerst  Bulbärerseheinungen  auf- 
treten« Die  Paresen  mit  Erhöhung  der  Seimenreflexe  in  den  oberen 
Extremitäten,  später  in  den  unteren  Extremitäten  (spastisch-pare tischer 
Gang  der  Kranken),  die  verbreitete  Mnskelatrophie  an  den  oberen  Ex- 
tremitäten mit  den  Symptomen  der  EaR,  das  Übergreifen  des  Prozesses 
auf  das  Hinterhirn  mit  den  entsprechenden  Folgen,  den  sog.  Bulbär- 
erseheinungen bei  Erhalten  sein  der  Sensibilität  der  Haut,  der  Blasen- 
uud  Mastdarnifunktion  bilden  ein  so  abgerundetes,  in  seinen  Entwick- 
lungspbasen  so  typisches  Krankheitsbild,  dass  eine  Verwechslung  mit 
anderen  Krankheiton  kaum  möglich  ist  Nur  muse  man  dabei  stets  im 
Auge  behalten,  dass  die  geschilderten  Krankheitserscheinungen  nicht 
mit  anderen  dem  Bilde  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  fremden 
Symptomen  kompliziert  sein  dürfen,  soll  die  letztere  als  Morbus  sui 
generis  diagnostiziert  werden. 

Es  ist  klar,  daas  bei  nicht  streng  lokalisiert  auftretenden  Rücken- ^ptonw-j 
marksaffektionen ,   der  ehronisüheti  Myelitis^  der  mulHplen  SMerose  und  troiaiSw£r| 
bei  RHckenmarkMumören   ab  und   zu  auch  die   motorischen   Bahnen  so   «kiCTufte. 
getroffen    werden ,    dass   die   Symptome   der   amyotrophisehen    Lateral* 
sklerose    hervortreten    können.     Hier    bilden    dieselben   aber  dann   nur 
Teilerscheinungen  eines  komplizierteren  Krankheitsbildes;  die  Funktions- 
störungen  beschränken   sich  in  solchen  Fällen  nicht  exklusiv   auf  die 
motorische    Sphäre;    es    treten   Störungen   in    der  Blasen funktion   und 
Sensibilität  auf  —  der  ganze   Entwicklnngsgang  der   Krankheit  ist  ein 
anderer. 

Die  Si^fingöfm^elie  kann  zuweilen  an  das  Krankheitsbild  der  amyo- 
trophischen Lateralsklerose  erinnern;  ja  in  den  Fällen,  wo  der  Krank- 
heitsprozess  ausnahmsweise  nur  die  vorderen  Abschnitte  des  Graus 
betrifft,  kann  das  Bild  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  in  seinen 
einzelnen  Zügen  typisch  entwickelt  sein,  charakterisiert  durch  Muskel- 
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atrophie,  motorische  Schwäche  und  unter  Umständen  auch  durch  Stei- 
gerung der  Sehnenreflexe,  dann,  wenn  die  Pyramidenbahnen  speziell 
bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  graue  Substanz  betroffen  sind.  Auch 
Bulbärerschcinungen  können  sich  dazu  gesellen,  wenn  der  Prozess  vom 
Halsmark,  dem  gewöhnUchen  Sitz  der  Gliosis,  nach  oben  hin  in  die 
MeduUa  oblongata  fortschreitet.  Übrigens  sind  solche,  speziell  die 
motorischen  Bahnen  betreffenden  Gliosen  Raritäten;  gewöhnlich  sind 
gerade  die  Hinterhörner  befallen  und  machen  sich  dann  Störungen 
in  der  Sensibilität  geltend,  wobei  die  Schmerz-  und  Temperaturempfin- 
dung mehr  Not  leidet  als  die  Tastempfindung.  Endlich  treten  bei  der 
Syringomyelie  starke  trophische  Störungen  auf,  so  dass  dann  die  Krank- 
heit mit  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  nicht  mehr  verwechselt 
werden  kann. 

Progressive  Sobald  die  Muskelatrophie  stärker  entwickelt  ist,   drängt  sich  dem 

atrophie.  Diagnostiker  stets  die  Frage  auf,  ob  eine  einfache  progeessive  Muskel- 
airophie  oder  eine  amyotrophische  Lateralsklerose  im  einzelnen  P'alle 
vorliege.  Indem  ich  bezüglich  der  Differentialdiagnose  auf  den  fol- 
genden Abschnitt  verweise,  bemerke  ich  schon  im  voraus,  dass  die 
Konstatierung  der  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  und  der  spastischen 
Erscheinungen  neben  der  Parese,  die  prinzipiell  wichtigsten  Unter- 
scheidungsmerkmale zwischen  beiden  Krankheiten  bilden,  indetn  die 
Sehnenroflexsteigerung  und  die  Spasmen  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie ausnahmslos  fehlen. 

Poliomyelitis  anterior. 

In  einer  Reihe  von  Krankheitsfällen  ist  eine  Erkrankung  der 
Ganglienzellen  der  Vorderhörner  das  anatomische,  das  klinische  Bild 
bestimmende  Substrat.  Während  bei  der  soeben  besprochenen  amyo- 
trophischen zerebrospinalen  (Lateral-)  Sklerose  die  motorische  Haupt- 
innervationsbahn  in  ihrer  Totalität,  oder  wenigstens  vom  Hinterhirn 
nach  abwärts  bis  zur  peripheren  Auflösung  des  Nerven  im  Muskel  im 
Zustande  der  Degeneration  angetroffen  wird,  beschränki  sich  in  den  nun 
zu  besprechenden  Krankheiten  die  Affektion  lediglich  auf  das  periphere 
motorische  Neuron,  d.  h.  auf  die  Ganglienzellen  der  Vorderhörner  und 
die  von  ihnen  ausgehenden  Nervenfasern.  Degeneration  der  peripheren 
Nerven,  degenerative  Atrophie  der  Muskeln,  Abnahme  oder  vollständiges 
Erlöschen  der  Sehnenreflexe  sind  die  selbstverständlichen  Folgen  einer 
Erkrankung  der  peripheren  motorischen  Faserbahn.  Diese  Folgen  werden 
eintreten,  mag  der  Angriffspunkt  im  Vorderhorn  oder  mehr  peripher  in 
der  Nervenbahn  liegen,  und  dementsprechend  gehören  auch  gewisse 
Fälle  von  peripheren  Neuritiden,  die  exklusiv  die  motorischen  Nerven- 
fasern betreffen,  naturgemäss  diese  Krankheitskategorie  (neurale  Muskei- 
atrophie). 

Durch  ihren  Verlauf  und  das  klinische  Bild,  unter  dem  sie  auf- 
treten, unterscheiden  sich  die  ahäe  und  die  chronische  Poliomyelitis 
anterior  wesentlich  voneinander.  Die  akute  Form  kommt  hauptsächlich 
bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren,  selten  bei  Erwachsenen  vor; 
die   chrofiische  Form   dagegen    befällt   fast   ausschliesslich  Erwachsene 
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und  zeigt  in  ihrein  Entwicklungsgang  und  V^erlauf  in  den  einzelnen 
Fällen  gewisse  Nuancen,  so  dass  naan  eine  derselben  als  besondere 
Krankheit»  als  spimde  prmfressive  Muskelalrophie^  zu  bezeichnen  und  zu 
diagnostizieren  gewolmt  ist  Wenn  dieses  diagnostische  Vorgehen  auch 
vom  prinzipiellen  Standpunkt  aus  niclit  begründet  ist,  so  reden  demselben 
doch  praktische  Gesiehtspimkie  das  Wort,  um  so  mehr,  als  unter  den 
Begriff  der  Poliomyelitis  anterior  chronica  im  weiteren  Sinne  durchaus 
nicht  alle  progressiven  Muskelatrophien  subsumiert  werden  können, 
vielmehr  gewisse  Fälle  von  progressiver  Muskelatrophie  als  speziell  die 
motorischen  Nervenfasern  exklusiv  heive&^nde  Nmmtiden  (neurale  Muskel- 
atrophie)  und  wieder  andere  Fälle  als  degenerative  Erkrankung  des  End- 
apparates der  m  o  tori sei le n  Neu ron e ,  d  er  M u s k e  1  n  (I)t/stroph i a  m  tiscularis) 
angesprochen  werden  müäsen.  Von  diesen  Voraussetzungen  ausgehend 
werden  wir  daher  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  chronischen 
Poliomyelitis  anterior  derjenigen  der  progressiven  Muskelatropliie  ein 
besonderes  Kapitel  widmen. 


Pdiomt/ehiis  anterior  acuift  infanfimh  spinale  .jesseniielle'^  Kinder- 
lähmung. 

Das  khnische  Bild  ist  ein  sehr  charakteristisches,  leicht  s^u  dia- 
gnostizierondes ,  die  Deutung  der  Erscheinungen  auf  Grund  der  anato- 
mischen Veränderungen  im  Rückenmark  eine  befriedigende.  Die  Krank- 
heit beginnt  meist  piotzlicli  mit  oft  hohem  Fieber  (40"^  und  darüber), 
schwerem  Ergriffen  sein  des  gesamten  Nervensystems  nnd  des  Allge- 
meinbefindens (mit  Kopfschmerz,  Erbrechen»  Ghederschmerzen,  Som- 
uolens^,  Konvulsionen,  in  leichteren  Fällen  mit  Appetitmangel,  Abge- 
schlagenheit, unruhigem  Schlaf).  Nach  Ablauf  dieser  Iniiialm/niphme^ 
die  Stunden  bis  Wochen,  gewöhnlich  aber  einige  Tage  dauern,  übrigens 
auch  ganz  felilen  oder,  weil  kurz  dauernd,  übersehen  werden  können, 
tritt  die  persistierende  Haupterscheinung  zutage,  die  Lähmung, 

Die  Jniensitäl  und  Aut^btvUung  der  Lähmung  ist  ioi  einzelnen  Fall  aehr 
ver&eb jeden.  Anfangs  in  grösserer  Ausdehnung  vorhanden,  reduziert  eich  die 
Lähmung  auf  eine  solche  beider  Beine,  oder  des  Arms  und  Beins,  sowie  des 
Buinpfs  einer  Körperhiüfte  (Heniiplegia  spinalis),  de^  Arms  einer  und  des  Beins 
der  anderen  Seite  oder  nur  eines  Beins  (der  weitauj?  häufi^^^te  Fidl),  eines  ArDis 
(Monopiegia  spinalis),  oder  endliuh  nur  bestimmter  Muskel gruppen  der  l>etreffen- 
den  Extremität  Sehr  seilen  wurden  motorisebe  Hirn  nerven  kerne  {III,  VI,  VII, 
XII)  niitbetroffen  gefunden.  Die  Lokalisation  und  Besehränkung  der  Lähmung 
hftngt  lediglich  von  der  Exten  ssiiät  des  Krankbeitsprozesses  ab,  von  der  Frage, 
wie  viele  Ganglienzellen  häufen  duiTh  den  letzteren  dauernd  und  voUkoninien 
lädiert  bleiben,  wahrem]  die  temporären  Lähmungen  auf  vorübergehende  Schädi- 
gungen der  Gfinglien Zellen  durch  den  infektiÖBen  Krankheitserreger  zu  beziehen 
sind.  Ein  solcher  wird  jetzt  allgemein  als  ursach liehen?  Moment  für  die  Ent- 
dt^hung  der  Krankheit  angenommen.  Für  den  infektiösen  Chamkter  des  Leidens 
jipricht  der  Beginn  mit  Fieber  und  Aligemeineröcheinungen,  das  zuweilen  sieher 
konstatierte  epidemiscbu  Auftreten  der  Krankheit^  die  Häufung  der  Falle  in 
einer  Familie  u,  a. 

Die  Lähmungen  sind  konstant  durch  besondere  Charaktere  amges^eiekneti 
die  bei  der  Diagnose  genauestens  ^u  beachten  sind.    Es  baDdelt  sich  dabei 
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^^M  ausnahmslos  um  schlaffe  LäbmungeDf   die  nie  von   spastiecheu  Krscliei* 

^H  nungeu    in    den    galähmten  Muskeln    begleitet    sind    und    schon    nach 

^H  wenigen  Wochen  eine  rapid  wachsende  Atrophie  derselben  (selten  durch 

^^1  luxurüerende  Fetteinlagerung  maskiert)  erkennen  lassen.    Die  gelähmten 

^^m  Glieder  können   nicht  aktiv   bewegt  werden   und   erscheinen ,   so   lange 

^^M  nicht  antagonistische  Kontrakturen  PI atx  greifen,  als  scA/a/fe,  tote  Massen, 

^^m  die  bei  der  passiven  Erhebung  widerstandslos  herunterfallen  und  speziell 

^H  auch  wegen   der  Schlaffheit   der  Gelenke  in  jede  beliebige  Stellung  ge- 

^H  bracht   werden   können.    Die   ließexe  sind   m^gehohmi,  sowohl   die   be- 

^H  treffenden   Hautrefiexe,   als    namentlich   auch   die  Sehnenreflexe,     Die 

^^1  elekirische  Erregharheit  der  gelähmten,  sekundär  atrophisch  degenerierten 

^^M  Nerven  und  Muskeln  ist  {von  Mitte  der  zweiten  Woche  nach  der  Läh- 

^^H  mung   an)    wie    bei    den    peripher-motorischen    Lähmungen    verändert, 

^H  d.  h.   es  ist   Entartungsreaktion  an   den  gelähmten,   atrophischen  Mus- 

^H  kein  jederzeit  nachweisbar.     Die  Haut  fühlt   sich  kühl  an,  ist  raarrao- 

^H  riert,  zuweilen  schuppig,  odematös,   mit  kaltem  Schweiss  bedeckt.     Die 

^^1  Sphinkterenjunkiiöfiefi  erscheinen  intakt,   die  Serisibiliitli  ist  nngedthi  — 

^^M  Alles  Erscheinungen,  deren   Genese  bei   einer  Krankheit,   die  lediglich 

^H  auf  die  Äffektion  der  Vordersäulen  beschrankt  ist,  nach  dem,  was  früher 

^H  auseinandergesetzt  wurde,  keiner  weiteren  Begründung  bedarf. 
^H  Im  Verlaufe  der  Zeit  zeigt  sich,  dass  die  abgemagerte  Extremität 

^H  in  allen  Teilen  (Knochen,   Faszien,  Gefössen  usw.),  ausgenommen  den 

^H  Panniculus  adiposiis,  der  sich  unverhältnismässig  stark  entwickelt,  im 

^^P  Wachstum  mehr  oder  weniger  zurückbleibt.     Die  Differenz   der  Länge 

^^  der  gesunden   und  atrophischen   Extremität   beträgt   dann  gewöhnlich 

'  mehrere  (bis  20)  Zentimeter. 

fSSSdaneii  ^^    genauerer    Festatellung    der    Ausbreitung    der    Extretnitatenlähmung 

nuADunen-  findet  mau,  öa^s  beätinimte  Muskelgnipfteti  mit  einer  gewissen  Regel mässigkeit 
*MiiBkein!^  von  der  Lilhmung  betroffen  sind.  Am  Vorderarm  sind  gewöhnlich  die  Exten- 
soren  der  Hand  mit  Au^nahrue  des  ebenfalk  vom  Radialis  versorgten  Supinator 
longus  gelähmt  und  iitrophiäc-h,  während  in  anderen  Fällea  der  letztgenannte 
Muskel  zugleich  mit  dem  Biceps  und  Brachialis  inlernuä  gelähmt  erscheint;  am 
Oberarm  ist  vorzugsweise  der  Deltoideus  von  der  Lähmung  ergriffen.  Ist  die 
untere  Extremität  Sitz  der  Lahmong,  so  kann  auch  hier  neben  ausgebreiteter 
Lähmung  das  Intakt  bleiben  gewisser  Muskeln  konstatiert  werden.  So  bleibt 
beispielsweise  bei  der  atrophischen  Lähmung  im  KrurBlisgebiete  häufig  der  Sar- 
torius,  im  Peroneusgebiete  der  Tibialis  anticus  frei.  Seitdem  wir  wissen,  dass 
in  einer  Nerve nwnrzel  diejenigen  Nerven tasera  zusammen  anstreben,  die  für 
synergiscb  arbeitende  Muskeln  bestimmt  sind,  und  dass  der  Gesamtheit  ilie^er 
Fasern  gemeinsame  Ganglien zeUengruppen  in  den  Vorderhornern  bestimmter 
Rückenmarkssegmente  entsprechen  (vgh  S.  106),  ist  dieses  Faktum  nicht  ver- 
wunderllch* 

Sekoodiri  Durch  die  Wirkung  nicht  gelälimter  Antagouisteii,  durch  die  Schwere 

trakttiTfiii,  und  andere  mitorgeorduete  äussere  Momente  bilden  sich  nicht  selten, 
ungefähr  vom  s'.weitcn  Moimt  an,  Kontrakturen  aus,  welche  die  Diagnose 
bei  oberdächlicher  Untersuchung  auf  falsche  Bahnen  lenken  können* 
So  entstehen  an  den  unteren  Extremitäten  Klump-^  Platt-  und  Pferde' 
JussteUungen^  die  Erscheinung  des  Geuu  recurvatum  usw.;  ferner  können 
durch  partielle  Lähmung  der  Rüekenmuskeln  Stellungsversehiebungen 
der  Wirbelsäule:    Kyphosen   und    Skoliosen   zustand©   kommen,   auch 
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Schiottergelenke  —  beispielsweise  in  der  Schultor  durch  Lähmung  des 
Deltoideus  —  sich  ausbilden-  In  vereiuzelteti  Fällen  kann  der  entsünd- 
liehe,  gewöhnlich  auf  die  Vorderhörner  lokalisierte  Prozess  auch  auf 
andere  Partien  des  Rücken luarks,  spezieil  auf  die  Hinterhörner,  Seiten- 
und  Hinterstränge  sicli  ausbreiten. 

Dm  Differentialdiagnose  macht  zuweilen,  übrigens  selten  erhebliehe  ^^JJJ°Jj^-, 
Schwierigkeiteu,  Der  nhde  Verlauf  der  Krankheit  mit  ihren  rasch  ent- 
stehenden ,  dann  aber  stationär  bleibenden  Lähmougen  läset  Rücken- 
marksaffektionen ,  die  zwar  mit  einem  ähnlichen  Ge^amtresultat  der 
Störungen  (Lähmungen,  Muskelatrophie  usw.),  aber  von  Anfang  an 
ehroniseh  und  progressiv  verlaiifeu,  von  vornherein  ausschliessen.  Da* 
gegen  ist  eine  Verkenn  ung  der  spinalen  Kinderlähmung  denkbar  in 
Fällen,  in  w^elchen  ahite  diffuse  Myeliiiden  im  frühen  Kindesalter  (ein 
übrigens  seltener  Fall)  sich  entwickeln,  von  deren  Unterscheidung  später 
die  Rede  sein  wird;  nur  so  viel  soll  jetzt  schon  bemerkt  w^erden,  dass 
hier  Funktionsturungen  der  Blase  und  des  Mastdarms  sich  eiüstellen  und 
sensible  Störungen  und  Decubitus  in  der  Regel  vorhanden  sind,  abge- 
sehen davon,  dass  Entarlungsreaktion  und  Muskelatrophie  dabei  fast 
ausnahmslos  vermisst  werden.  Bei  einiger  Aufmerksamkeit  ist  demnach 
eine  Verwechslimg  beider  Krankheiten  leicht  zu  vermeiden;  dagegen 
kann  die  Unterscheidung  der  spmalen  Kinderlähmung  von  gewisaen 
peripheren  Lahmungefi  und  einzelnen  Formen  der  Polyneuritis  grosse 
Schwierigkeiten  machen. 

In  dieser  Beziehung  kommt  zunächst  die  sog*  ^Enthindungdäkmung^ 
in  Betracht  (vgl.  S.  75),  wobei  ebenfalls,  wie  bei  gewissen  Formen  der 
Poliomyelitis  anterior,  synergisch  koordinierte  Muskeln  am  Arm  (Delto- 
ideus,  Bioeps,  Braehiahs  int  und  Supinator  longus)  gleichzeitig  gelähmt 
erscheinen*  Es  haftet  also  dieser  peripheren  Lähmung  ein  wichtiges 
Merkmal  der  pol ioray elitischen  Lähmung  an^  und  es  ist,  da  die  Folgen 
beider  Affektionen  (Muskelatrophie,  EaR  usw.)  naturgemäss  dieselben 
sindf  begreiflich,  dass  in  Fällen  von  Poliomyelitis  anterior,  in  welchem 
zufällig  die  Degeneration  sich  auf  die  jene  Muskelgruppe  innervierenden 
Zellenhaufen  beschränkt,  die  Differentialdiaguose  aus  dem  Krankheits- 
bild als  solchem  nicht  ohne  weiteres  gestellt  w^erden  kann.  Indessen 
ist  ea  doch  gewöhnlieh  nicht  schwierig,  die  Krankheit  als  Entbindungs- 
Itbmung  im  einzelnen  Falle  zu  erkennen,  weun  sie  durch  Traumen 
während  des  Üeburtsaktes  hervorgemfeu  wurde  und  neben  der  moto* 
rischen  Lähmung  auch  sensible  Störungen  vorhanden  sind- 

Sehr  schwierig  kann  die  Differentialdiagnose  werden,  wenn  ©s  sich  Newiu«, 
um  die  Folgen  von  im  Kindesalter  auftretenden  Nmmtiden  handelt. 
Feidt  im  Initialsiadium  der  Krankheii  jeder  Schmers  oder  wenigstens  jeder 
auf  die  später  gelähmte  üxtretnität  lokcdisierie  Schmers,  so  ist  dies  ein  ßir 
die  Annahme  einer  Poliomf/eUtis  in  die  Wagsehtde  fallendes  diagn(k9tisches 
Mmnent,  Bei  der  Polpteurith  finden  sich  fast  immer  Gefühlstörungen 
und  Schmerz  beim  Druck  auf  die  Nerven  und  Muskeln.  Di©  Tjähmunga- 
erscheinungeu  präsentieren  sieh  bei  der  Poliomyelitis  im  radikulären, 
bei  der  Polyneuritis  im  periplieren  Typus  Bei  letzterer  Erkrankung 
ist  die  Entstehung  der  Lähmungen  in  der  Regel  viel  langsamer,  als  bei 
der  Poliomyelitis  acuta;  sind  sie  aber  einmal  voll  entwickelt,   so  ist  ihr 
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Rückgang  eher  zu  erwarten,  als  bei  der  Poliomyelitis,  bei  der  es  nur 
in  Ausnahmefällen  zu  einer  Heilung  kommt.  Endlich  spricht  für  Poly- 
neuritis das  Auftreten  einer  Ataxie,  von  Blasenstörungen  und  Gehirn- 
nervenlähmung  (S.  94  ff.),  und  es  bedarf  in  solchen  Fällen  dann  nicht 
erst  des  Vorhandenseins  der  prägnanten  Symptome  der  Polyneuritis  (Druck- 
schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämrae  und  Hautsensibilitätstörungen),  um 
zur  Diagnose  zu  gelangen. 

Endlich  kann  sich  bei  monoplegischen  oder  hemiplegischen  infan- 
tilen Lähmungen  die  Frage  aufdrängen,  ob  die  Quelle  derselben  im 
Gehirn  oder  Rückenmark  zu  suchen  sei.  Die  Entscheidung  dieser  Frage 
ist  nach  den  früher  (S.  9)  erörterten  Grundsätzen  leicht  —  die  Beach- 
tung des  schlaffen  Charakters  der  Lähmungen,  der  eklatanten  Muskel- 
atrophie, der  Nachweis  von  EaR  und  die  Reduktion  der  Sehnenreflexe 
an  den  gelähmten  Gliedern  lassen  eine  zerebrale  Erkrankung  im  ein- 
zelnen Falle  ausschliessen ;  das  Nähere  über  die  zerebrale  Kinderläh- 
mung s.  u. 

Poliomyelitis  anterior  acuta  aditltorum,  akute  amyotrophische  SpinaUähmung 

der  Erwachsenen. 

m**eiiti8  ^*®    Pollomjelitis    anterior  acuta    kommt   nach   den    Erfahrungen,    die  in 

anterior  neuerer  Zeit  gemacht  worden  sind,  auch  bei  Erwachsenen  (namentlich  bis  zum 
aduSorom.  3-  Jahrzehnt),  übrigens  viel  seltener  als  bei  Kindern,  vor.  Wie  die  Poliomye- 
litis acuta  infantum  wird  auch  die  der  Erwachsenen  nach  starken  Erkältungen, 
Traumen  und  Infektionskrankheiten  (besonders  Masern)  beobachtet  Am  häufig- 
sten aber  liegt  der  Krankheit,  wie  der  spinalen  Kinderlähmung,  eine  eigenartige, 
bis  jetzt  freilich  bakteriologisch  nicht  feststellbare  Infektion  zugrunde,  und  die 
Symptome  beider  Krankheiten  unterscheiden  sich  in  keinem  der  diagnostischen 
Hauptpunkte  voneinander.  Auch  die  Poliomyelitis  anterior  adultorum  leiten 
Fieber  und  Allgemeinerscheinungen  ein,  die  übrigens  etwas  länger  (1 — 2  Wochen) 
als  bei  der  Kinderlähmung  anzuhalten  scheinen.  Die  bei  letzterer  im  Initial- 
stadium so  gewöhnlichen  Konvulsionen  werden  bei  der  Poliomyelitis  anterior 
der  Erwachsenen  vermisst.  Schmerzen  können  im  Anfang  der  Erkrankung  vor- 
handen sein,  besonders  Rückenschmerzen.  Die  sich  rasch  anschliessenden  Läh- 
mungen zeigen  alle  Charaktere  der  bei  der  Kinderlähmung  angeführten  moto- 
rischen Paralysen,  nämlich  die  Beschränkung  auf  einzelne  Extremitäten,  auf 
synergisch-koonlinierte  Muskelgruppen,  die  Zeichen  der  EaR,  die  Aufhebung  der 
Reflexe,  die  Muskelatrophie  etc. ;  nur  fehlt  naturlich  die  Verkümmerung  der  ge- 
lähmten Glieder  im  Längenwachstum.  Blase  und  Mastdarm  funktionieren 
normal,  ebenso  der  Geschlechtsapparat;  die  Sensibilität  ist  nicht  gestört  — 
die  Diagnose  fällt  daher  vollkommen  mit  derjenigen  der  Kinderlähmung  zu- 
sammen. 

p]in  Teil  der  als  Poliomyelitis  anterior  acuta  adultorum  beschriebenen 
Fälle  gehört  übriger s  entschieden  in  das  Gebiet  der  Niuritideii,  die  dann  wahr- 
scheinlich auf  dieselbe  ätiologische,  d.  h.  infektiöse  Basis  zurückzuführen  sind 
und  nur  eine  verschiedene  Lokalisation  des  Virus  im  peripheren  motorischen 
Neuron  darstellen,  oder  sich  auch  wohl  zugleich  mit  der  akuten  Poliomyelitis 
(gerade  so  wie  bei  Kindern)  entwickeln.  Die  Diagnose  kann  in  solchen  Fällen 
auf  Neuritis  unter  Berücksichtigung  der  bei  Besprechung  der  Diagnose  der  in- 
fantilen Poliomyelitis  aufgestellten  differentialdiagnostischen  Anhaltspunkte, 
namentlich  auf  Grund  von  Sensibilitatstörungen  und  anfänglichen  Schmerzen  in 
den  Extremitäten,  gestellt  werden. 
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Mit  der  Hämahmf^Blie  bat  die  Poliomyelitis  die  rapide  Entwicklung  der 
Labniungen  gemein;  bei  der  Hämatopiyelle  treten  die  Lähmungen  aber  ohne 
Fieber  em  und  mid  gewöhnlich  mit  SensibilitütatÖrungen  und  Spbiukteren- 
läbmung  verbunden,  während  diese  bei  der  Poliomyelitis  fehlen.  Noch  weniger 
leicbt  lässt  sich  die  Kninkheit  mit  einer  Ländry  sehen  Paralyse  verwechäein. 
Zw[ir  treten  auch  bei  letzterer  Krankheit  ra^ch  sich  nui^iblldende  schlaffe  Lfib- 
mungen  (übrigens  meist  ohne  Musikelutrophie)  auf,  aucb  bleibt  dabei,  wie  bei 
der  Poliomyeliria,  die  sensible  Sphäre  mehr  oder  weniger  intakt  —  aber  der  Ver- 
lauf der  Lähmungen  ist  doch  hier  in  der  Regel  ein  so  exquisit  typischer  d,  h. 
gleicbmäsiäig  von  unten  nach  oben,  schliesslich  auf  den  Bulbus,  selten  in  um- 
gekehrter Richtung  forts=ch reitender,  dass  die  Differentialdiagnoae  in  der  Regel 
leicht  ist. 


cfirunJca. 


PöHomifeUtis  anterior  suhaeuia  resp.  ehroniea. 

Die  chronische  P.  ant  tritt  unter  2  we^entlicb  vertehiedenen  Formen  auf;  „f^^jitj^ 
1.  als  subakute  bezw,  chronische  Poliomyelitis  anterior  und  2.  als  progressive  imuriM 
spinale  Muskektrophie  (Düchenne-Arän), 

Erstere  Krankbeit»  die  P<  auL  chronkQ  (adultorum)  ipi  engeren  SinnBf 
imterBcbeidet  sich  von  den  soeben  hescbriebenen  akuten  Poliomyelibiden  lediglich 
dadurch»  dass  ihr  Verlauf  ein  mehr  schleppender  ist,  nnd  dass  neben  den 
aucb  zur  P,  ani.  acuta  führenden  Uröacben  (vor  allem  Erschüüerungeu  bei 
Unfällen)  in  den  hierher  geliörendeu  Fällen  auch  von  Anfang  an  chroniseh 
wirkende  Schädlichkeiten  (Bleivertfiflung  und  Diabeles}  in  der  Ätiologie  der 
Krankheit  in  Betnicht  kommen*  Ihrer  langsamen  Entwicklung  ent^^prechend 
beginnt  sie  oluie  Vorboten  oder  nachdem  ein  nur  andeutungsweise  ausgesprochenes 
län gerdauern deä  Initialstadium  vorangegangen  ist,  mit  allmählich  an  Extensität 
und  Intensität  zunehmenden  schlaffen  Lähmungen^  die  meist  in  den  unleren 
Extremitäten  zuerst  auftreten,  spater  an  den  oberen  Extremitat-en  PI  ata  greifen, 
zuweilen  aber  auch  den  umgekehrten  Entwicklung?^gang  haben.  Auch  hier  zeigt 
sieh,  wie  bei  der  akuten  Form,  die  in  der  Natur  der  Ganglienzellenerkrankung 
liegründete  Eigentümlichkeit,  dn^s  funktionell  zuMmmen gehörige  Muskeln  zugleich 
oder  kun  nacheinander  erkranken :  so  werden  anerkanntermassen  vor  den 
andern  Untersehenkelmuskeln  tlie  Perouei,  ferner  mit  dem  Biceps  der  Supi- 
nator  longus  eventuell  i^chon  vor  den  Vorderarnmiuskeln  ergriffen,  der  vom 
Radialis  versorgte  Ahductor  pollicis  longus  erst  mit  den  Daumenbai  lenmuskeln^ 
nachdem  bereits  die  Extensort^n  der  Hand  und  Finger  befallen  sind  etc.  In 
dem  Verlauf  der  Lähnmngen  treten  Stillstände  und  Rückbildungen  ein ;  auf  alle 
Fälle  aber  ist  die  Läbmung  mit  den  Zeichen  leichterer  und  schwererer  EaR  und 
relativ  rasch  mit  Atrophie  der  Muskeln  und  Reduktion  der  Reflexe  verbunden ; 
dazu  treten  fast  regelmässig  fibriüäre  Zuckungen.  Werden  die  Atemmuskeln 
befallen,  so  kann  der  Kranke  an  Asphyxie,  Bronchitis  und  Schluck pneuraonie 
zugrunde  gehen  mfer  es  kmm  auch  wohl  der  Pro;£es,'?,  wie  es  seheint,  auf  die 
31edulla  oblongata  übergehen  und  Bullmreracbeinungen  hervorrufen.  Die  seri- 
iihtts  Sphäre,  die  i//asew-  und  Mastdurmfunkliorien  bieihen  bei  der  reinen 
Form  dtr  Krankheit  völhländig  intaktt  DeatbUits  ßfdi,  daB  Krankheitsbild  hon- 
sentri^rt  mck  auf  Muskellähmung  und  Mmkeientarlung  und  harmoniert  in  allen 
Zügen  mit  denj  Jen  igen  der  akuten  Poliomyelitiö  anterior,  von  der  es  sich  nur 
durch  den  chronischen  Verlauf  untersc beide t. 

Bei  der  Differentialdiagnose  ist  zunächst  nach  zuweisen,    dass  lediglich  die  ^^^'*  ^^^ 
motorischß    hmervatiönsbahn    affizierl    is(,    d-  h.  es   ist   die  Abwesenheit   aller 
Störungen    der  Sensibilität  sowie   der   Blasen-    und    Mastdarmfunktiünen   festzu- 
stellen.   Damit  fällt  eine  ganze  Reibe  chronischer  Rückenmarksaffektionen  (Tabes^ 
Poliomyelitis  posterior,  Syringomyelie,  diffuse  Myelitis,  Polyneuritis  mit  Affektion 
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DiagQoae  der  KrankheiUti  des  BQckenm&rka, 


Pöly- 
neurJtJH 


der  sensiblen  und  motori sehen  Ker^enfaaoro)  für  die  Dilferentialdiagnose  weg. 
Nunmehr  ist  ssu  untersuchen,  oh  beide  Nervenmiheüen  der  motorischen  Inner- 
mtiombahn  erJcranki  idnd^  oder  nur  die  periphere  ergriffen  ist.  Dies  ent- 
scheidet sich  leicht  durch  Beachtung  des  spastischen  Charakters  der  amyo 
trophischen  Lähmung,  Ist  clerselbe  ausgesprochen  oder  angedeutet  und  sind  die 
Reflexe  erhöht,  so  kann  von  einer  exklusiven  Affektion  des  peripheren  Neurons 
nicht  die  Rede  sein;  es  ist  dann  eine  Erkrankung  beider  Neurone  der  moto- 
rischen iDnervationsbahn  und  damit  eine  amyotroph Ische  Laleral&klerose  anzu* 
nehmen,  Ist  es  umgekehrt  möglich,  eine  Affektion  des  zentralen  Neurons  aus- 
zuschlieasen,  so  kann  es  sich  nur  um  eine  Poliomyelitis  anterior  chronica  oder 
Poh^neuritis  mit  spezieller  elektiver  Erkrankung  der  peripheren  motorif?chen 
Nerve ofasern  handeln.  Wie  seinerzeit  gelegentlich  der  Diagnose  der  Neuritis 
auseinandergesetzt  wurde,  ist  zuweilen  eine  sichere  Unterscheidung  beider  Zu- 
etil n  de  nicht  mehr  möglich.  In  der  Regel  sprechen  aber  für  Poliomyelitis  anterior 
chronica  der  Beginn  und  Verhiuf  der  Erkrankung  ohne  jede  lokalisierte  Sensi- 
billtätetörung  in  den  später  gelähmten  Körperteilen  und  die  elektive  Atrophie 
funktionell  zusammengehörender  Muskeln,  wahrend  Blasen  Störungen  oder  aus- 
geprägte Ataxie  *ler  Poliomyelitis  fremd  sind.  Übrigens  treffen  die  genannten 
dtfferentialdiagnos tischen  Merkmale  nicht  immer  zn,  wie  überhaupt  der  gross© 
Eifer,  mit  dem  man  neuerdings  bestrebt  war,  Unterscheidungssymptöme  j£wischen 
beiden  Krankheiten  künstlich  herauszufindeD,  meiner  Ansicht  nach  unnötiger- 
weise aufgewandt  wurde,  da  in  den  strittigen  Fällen  ja  eine  prinzipielle  Diffe- 
renz im  We.^en  heider  Krankheitaprozesse  doch  nicht  existierte  Ähnliches  gilt 
auch  für  die  Unterscheidung  der  Poliomyelitis  ant.  chronica  bezw,  subcuta  von 
der  $pinrjfen  pt^o^ressiven  Mmkelairophiet  deren  Diagnose  ledi^^lich  aus  ])rak- 
lischen  Gründen  in  einem  eigenen  Kapital  besprochen  werden  wird,  Der 
^Slkei-^*  Entwicklungsgang  letzterer  Krankheit  ist  ein  eTfjiiisit  vhroniBcher  und  ffro- 
Ätrophift.  grcsäiver,  wobei  Fiiaer  um  Faser  atrophiertj  hierdurch  ist  diese  Form  der  Po- 
liomyelitis ant,  chronica  von  der  beschriebenen  klinisch  unterscheidbar.  Bei 
der  chronischen  Poliomyelitis  ant.  ist,  selbst  wenn  sie  sich  langsam  ausbildet, 
der  Verlauf  im  Gegensatz  zur  spinalen  progressiven  Muskelatrophie  doch 
immer  ein  relativ  rascherer,  und  die  Krankheit  bleibt,  auf  einer  gewissen  Höhe 
der  Entv^icklung  angelangt,  wenn  sie  nicht  rückgängig  wird,  stationär.  Auch 
wird  gewöhnlich  die  Funktion  der  motorischen  Ganglienzellen  gleich  auf  einmal 
in  grösserer  Ausdehnung  aufgehoben,  und  zeigt  sich  diese  Funktion  Schädigung 
zunächst  in  mehr  oder  weniger  verbreiteten  Lähmungen  (in  Bein  o^Jer  Arm), 
welclien  die  Atrophie  der  Muskeln  mehr  en  masse  nachfolgte  während  die 
Alropliie  tler  Muskeln  (und  zwar  in  der  Regel  zuerst  der  kleinen  Handmuskeln) 
bei  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  in  kleinereu  Schüben  eintritt  und 
die  Szene  so  vollständig  beherrscht,  dass  die  Pare^^en  dagegen  ganz  in  den 
Hintergrund  treten.  Auch  ist  bei  der  progressiven  spinalen  Muskelatrophie  die 
Entartungsrcaktion  und  das  Fehlen  der  Reflexe  nur  in  geringem  Grade  und 
Umfange  ausgesprochen,  während  i>ei  der  chronischen  Poliomyelitis  anierior  aus- 
gesprochene Entartungsreaktion  in  den  gelähmten  Muskeln  nachgewiesen  werden 
kann,  schon  bevor  der  Muskelschwund  deutlich  ist.  Im  übrigen  müssen  die 
Symptome  beider  Krankheiten  entsprechend  ihrer  gleichen  Loknlisation  in  den 
Vordersäulen  dieselben  sein,  und  sie  sind  es  auch  in  der  Tat  wenn  man  von 
den  genannten  Entwicklungsnuancen  absieht.  Eine  strenge  diagnostische  Unter- 
scheidung beider  Prozesse  iät  de nx entsprechend  nicht  immer  möglich  und 
in  solchen  iweifelhaften  Fällen^  wie  schon  bemerkt  wurde,  auch  im  Prinzip 
wertlos. 
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Spinale  progresmve  Mmkelatrophiei  PoliomtfeHtis  s.  PoUöatrophia  anferior 
ckrofikn  proffreMiva  {Dvcaiekke-Ap^  an  scher  Tifpus). 

Es  handelt  eich  bei  dieser  Krankheit  um  eine  protjresMve  Airophm 
de}'  willMrlich  hewegtefi  Muskeln,  abhängig  von  einer  Erkmnhmg  des 
moioriscketi  Hanptinnenmiiönsweges^  die  äa^  pefiphere  motorische  Neuron 
(rofi  den  GafiglienzeUefi  der  Vorderhörne^'  bis  sur  Endigtmg  der  moiotiecken 
Nervenfasern  im  Mustel)  zentrahmrts  nicht  nherschreileL 

Als  anatomiseher  Befmid  ergibt  slchi  Vetscbmäierung  der  Vordersaulen, 
sklerosierende  Atrophie  der  motorischen  Ganglien^aellen,  Degeneration  der  vorderen 
Wurzeln  und  peripheren  Nerven  (in  einzelnen  Fallen  auch  leichte  degenerative 
Veränderungen  in  den  weissen  Vorderseiten  strängen),  ferner  Atrophie  und  eventuell 
Verfettung  der  zugehörigen  Mut^keHa^ern,  zuweilen  Ausdehnung  der  Erkrankung 
der  Vordersäulen  de^  Rücken  nmrks  auf  die  motorischen  Hirn  nerven  kerne  im 
Hint^rhlrn.  Vergleicht  man  die  Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven  und 
Muskeln  bei  der  progressiven  Muskel  atroph  ie  mit  denjenigen  der  Ganglienzellen^ 
so  tritt  zweifellos  in  versehiedenen  Fällen  ein  der  Atrophie  der  Muskulatur 
nicht  entsprechender,  d.  h,  ein  auffallend  geringfügiger  Schwund  der  Ganglien- 
zellen der  Vorderhörner  zutage. 

Das  Bild  der  Krankheit  ist  stets  ein  typisches,  die  Diagnose  ge 
wohnlich  leicht.  Der  Beginn  ist  ein  schleichender,  durch  Abmagerung^^ni^^^ 
ei nzeln er  Mus k  el n  u nd  ei  ne  dam i t  H a  n  d  i u  H a u  d  geh en d e  Mmhehch wache 
gekennzeichnet,  und  zwar  atroph  ieren  zuerst  die  kl  eitleren  Muskeln  der 
Hand,  die  des  Daumen'  und  KleinßttgerhaUen^  ^  so  dass  die  Randung 
derselben  vollständig  verschwindet.  Am  Daumen  ist  speziell  der  M. 
üdductor,  opponens  und  abductor  pollicis  brevis  abgemagert;  der  Extensor 
poUicia  longus  ist  dabei  nicht  betroffen  und  entfaltet  seine  volle  Wirkung 
gegenüber  den  schwachen  atrophischen  Daumeuballenmuskeln,  so  dass 
die  beiden  Daumenglieder  gestreckt  erscheinen.  Ist  dabei  eine  ständige 
Annäherung  des  Daumens  an  den  zweiten  Metakarpalkiiochen  ausge- 
eprochen,  so  resultiert  eine  Daumenstellung,  die  an  die  ,, Affenhand" 
erinnert.  An  die  Kteinfinger-  und  Daumenbaltenatrophie  schliesst  sich 
sehr  bald  em^' Atrophie  der  Interossei  und  Lumbricales  an;  zuweilen  geht 
sie  ersterer  auch  voran.  Damit  treten  tiefe  Rinnen  zwischen  den  Meta- 
karpalkuochen  und  eine  Abmachung  in  den  Handtellern  auf,  und  es 
kommt  zur  Ausbildung  der  bei  der  Ulnarislälmiung  näher  geschilderten 
„Krallenhand ^'  (vgl  Fig.  17  S.  73),  Wiclitig  (weil  einen  Einblick  in  die 
Ausbreitung  des  Prozesses  im  Rückenmark  gewährend)  ist,  dass  auf  die 
Erkrankung  der  Muskeln  der  einen  Hand  (gewöhnlich  zuerst  der  rechten) 
zunächst  in  der  Regel  die  der  gleichnamigen  Muskeln  der  anderen  Hand 
folgt,  und  jetÄt  erst  die  weiter  dem  Rumpf  zu  gelegeneu  Muskeln  von 
der  Atrophie  befaUen  werden  —  mit  Vorliebe  zuerst  der  DeUüidem, 
daim  die  Muskeln  des  Vorderarms,  (zuerst  die  Streckmuskeln),  später 
die  des  Oberarms,  wobei  der  Triceps  am  längsten  von  der  Atrophie  ver- 
schont bleibt.  Es  folgt  nunmehr  die  Atrophie  der  Rumpfmuskeln:  zu- 
nächst des  Cucullaris,  dann  der  Pectorales,  des  Latissimus  dorsi  etc. 
Spät  erst,  wenn  überhaupt,  werden  die  Muskehi  der  unteren  Extremitäten 
ergriffen,  asuerst  die  Flexoren  des  Unterschenkels  und  der  Quadriceps, 
Ebenso  werden  erst  in  den  vorgeschrittenen  Stadien  der  Krankheit  die 
Atemmuskeln ,   speziell  auch  das  Zwerchfell ,   befallen ;    es  stellen  sich 


158  Diagnose  der  Krankheiten  des  Rfickenmarks. 

dann  schwere  RespiratioustöruDgea  ein,  die  den  Exitus  letalis  beschleu- 
nigen können. 

Von  diesem  geschilderten  gewöhnlichen  Gang  der  Atrophie  finden  sich 
übrigens  vielfach  Ausnahmen,  So  beginnt  in  einzelnen  Fällen  die  Abmagerung 
der  Muskulatur  nicht  in  den  kleinen  Handmuskeln,  sondern  im  Deltoideus  und 
geht  von  da  sofort  auf  die  Interossei,  in  anderen  Fällen  erst  auf  Biceps, 
Brachialis  int  und  Supinator  longus  über.  Andeutungen  von  typischem  Fort- 
schreiten der  Atrophie  in  funktionell  zusammengehörigen  Muskelgnippen  finden 
sich  auch  bei  der  progressiven  Muskelatrophie.  Muskelhypertrophie  findet  sich 
neben  der  Atrophie  nie. 

Die  durch  die  Atrophie  der  Muskeln  bedingten  Funktionstörungen,  ab- 
norme Gliederstellungen  und  Bewegungstörungen,  sind  höchst  mannigfaltig  und 
je  nach  der  Ausdehnung  und  Intensität  des  Prozesses  sehr  verschieden;  es  muss 
daher  bezüglich  der  Diagnose  der  Atrophie  der  einzelnen  Muskeln  von  einer 
eingehenden  Schilderung  des  Effektes  derselben  abgesehen  werden.  Hervor- 
gehoben soll  sein,  dass  nicht  grössere  Muskelmassen  auf  einmal^  sondern  Muskel 
um  Muskel  von  der  Abmagerung  betroffen  werden,  und  dass  auch  im  einzelnen 
Muskel  die  Atrophie  bündelweise  einsetzt  und  fortschreitet,  wie  besonders  deutlich 
am  Schwund  des  Deltoideus  verfolgt  werden  kann. 

Die  Sehnenreflexe  sind  (entgegen  dem  Verhalten  bei  der  amyo- 
trophischen Lateralsklerose)  nicht  gesteigert,  sondern  pari  passu  mit  der 
Atrophe  reduziert  oder  erloschen,  entsprechend  der  Leitungstörung  im 
gangliösen  oder  motorischen  Abschnitt  des  Reflexbogens.  Die  Patellar- 
sehnenreflexe  sind  lange  Zeit  erhalten,  d.  h.  solange  die  unteren  Ex- 
tremitäten von  der  Atrophie  verschont  sind.  Die  Hautreflexe  sind  ver- 
mindert, so  weit  bei  ihrer  Erzeugung  die  volle  Kontraktion  der  atro- 
phischen Muskeln  in  Frage  kommt, 
^«ktrijche»  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  kranken  schlaffen  Muskeln  erweist 

'  sich  sehr  wechselnd,  je  nachdem  noch  erhaltene  oder  atrophische  Muskel- 
fasern gereizt  werden;  die  letzteren  zeigen  gewöhnüch  erst  partielle, 
später  komplette  Entartungsreaktion.  Zum  Nachweis  der  theoretisch 
postuHerten  EaR  muss  man  sich,  um  die  einzelnen  degenerierten  Muskel- 
bündelchen isoliert  zu  treffen,  kleinster  Elektroden  bedienen ;  ohne  diese 
Vorsichtsmassregel  vermisst  man  die  Zeichen  der  veränderten  elektrischen 
Reaktionsverhältnisse. 
FibriUäre  Ein  fast  regelmässig  vorkommendes  Symptom    der    progressiven 

Muskelatrophie  sind  die  unter  dem  Namen  der  ,flbrillären  Zudmngen^^ 
bekannten  isolierten  Kontraktionen  einzelner  Muskelbündelchen  im  Ge- 
biete der  atrophischen  Muskeln.  Sie  treten  scheinbar  spontan  auf,  werden 
aber  besonders  deutlich  beim  Anblasen  der  Haut  und  bei  mechanischer 
oder  elektrischer  Reizung  der  Muskeln  und  sind  ihrem  Wesen  nach, 
wie  ich  wahrscheinlich  gemacht  habe,  reflektorischen  Ursprungs. 

Neben  den  geschilderten  Symptomen  findet  man  zuweilen  vasomotorische 
Störungen:  Kälte  und  Marmorierung  der  Haut,  Schuppung  und  Rissigwerden 
der  Haut  und  Nägel  u.  a.  Nach  den  neuesten  Beobachtungen  über  den  Ver- 
lauf gewisser  aus  nach  hinten  gelegenen  Vorderhornzellen  stammender  Sym- 
pathikusfasern (s.  S.  118)  ist  dieses  Vorkommen  vasomotorischer  Störungen  ver- 
ständlich. 
Verhalten  Von  Wichtigkeit  ist,    dass    die   Sensibitüäisverhällnisse   ebenso  wie   (Ue 

Seasibiuat  Fuvktion   der  Blase  und  des  Mastdarmes  ganz  intakt  bleiben»     Aus  dem  ge- 
'*"^-      schilderten  Gang  der  Atrophie  von  Muskel  auf  Muskel  ist  der  Wahrscheinlich- 
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kdtachlasfi  zu  macbeDf  daae  der  Prozess  verschiedene  Rücken  markBquerschnitt© 
von  einer  Seite  zur  andern  befallt  und  vom  Halätnnrk  nach  unii^n  fort8ehreitet. 
Aber  auch  nach  oben  zeigt  sich  wenigstens  in  einzelnen  Füllen  eine  Propagation, 
indem  Imihäre  Sifmpiome:  Ännrthrie,  Zungen atrophie^  Schlingbeschwerden  etc. 
infolge  der  Degeneration  der  Hirn  nerven  kerne  sich»  gewöhnlich  aber  erst  spät, 
anschliessen.  Jedoch  kommt  eä  umgekehrt  bekanntlich  auch  vor,  dass  die 
Zeichen  der  progressiven  BulbIrporaly!*e  die  Szene  ert>ffnen  und  die  progressive 
Bluökelatrophie  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  nachfolgt 

Verwechelungen  der  typisch  ausgeprögten  progressiven  Muskel- ^^f^JJJJ^** 
atrophie  mit  anderen  Krankbeiteii  sind  in  der  Regel  leicht  zu  ver- 
meiden. Zunächst  ist  darauf  zu  achten ,  ob  die  Muskelatrophie  eine 
blosa  sympiomatisclie  ist,  bedingt  durch  Leitungaaufhebung  im  motorischen 
Nerven,  sei  es,  dass  Traumen  u,  ä,  die  Kontinuität  des  letzteren  auf* 
heben,  sei  es,  dass  bei  verbreiteten  Läsionen  im  Rücketnnark  auch  unter 
anderem  die  motorischen  Ganglienzellen  mit  befallen  werden.  In  beiden 
Fällen  geht  der  Atrophie  eine  Paralyse  der  betreffenden  Mnskeln  voran, 
und  kombiniert  sich  die  motorische  Lähmung,  wenn  es  sich  nicht  um 
einen  rein  motorischeo  Nerven  handelt,  mit  sensiblen  Stönmgen.  Das 
letztere  gilt  auch  für  die  Fälle  von  sekundärer  Atrophie  infolge  von 
Neuriiident  die  seltenen  Fälle  ausgenommen,  wo  die  progressive  Muskel- 
atrophie selbst  ihre  Entstehung  wahrscbeiolich  multiplen,  lediglieh  die 
motorischen  Fasern  betreffenden,  neuritischen  Prozessen  verdankt  (s,  u. 
neurale  MuskelalropMe).  Vor  allem  aber  ist  für  die  Differentialdiagnose 
dm"  lang^s'ame  progressive  Charakter  der  Atrophie  und  der  l^pische  fasgi- 
kuläre  Gang  derselbm  von  einem  3luskel  auf  den  anderen,  mekt  in  er- 
fahnmgsmässig  eingehaltener^  bestimmter  Meihenfolge  massgebend. 

Von  der  amgotrophischmi  Laieralsklerose  unterscheidet  sich  die  spinale 
progressive  Muskelatrophie  wesentlich  dadurch,  dass  im  Verlaufe  der 
letzteren  nie  eine  Erhöhung  der  Sehnen reflexe  und  spastische  Parese 
besteht;  auch  ist  der  V^erlanf  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  ein 
entschieden  rascherer.  Das  letztere  gilt  auch  von  der  Poliomyelitis  anterior 
tictäaund  subacnta^  deren  Unterscheidung  von  der  spinalen  progressiven 
Muskelatrophie  gewöhnlich  doch  möglich  ist  (vgK  Ö.  156). 

Mit  der  Sgringofm/die  kann  die  Krankheit  verweeliselt  werden, 
übrigens  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung,  indem  neben  den  Muskel- 
atrophien die  Störungen  in  der  sensiblen  Sphäre  fast  immer  so  prägnant 
ausgesprochen  sind,  dass  dadurch  die  Diagnose  sofort  in  die  richtige 
Bahn  geleitet  wird.  Auch  die  fro^AiseAew  Störungen  sind  bei  der  Syringo- 
myelie  stärker  und  konstanter  entwickelt,  als  bei  der  progressiven  Muskel- 
atrophie,  bei  der  sie,  wenn  überhaupt,  jedenfalls  nur  selten  und  in 
untergeordnetem  Masse  zur  Entwicklung  kommen.  Auch  ist  die  Muskel- 
atrophie bei  der  Gliose  nicht  so  yerbreitet  und  so  symmetrisch  ent- 
wickelt, wie  der  progressiven  Muskehitrophie. 

Wenn  eine  Caries  der  unteren  Hfdswirbel  durch  Läsion  der  vor- 
deren Wurzeln  zur  Muskelatrophie  an  den  Händen  führt,  kann  eine 
progressive  spinale  Muskelatrophie  eine  Zeitlang  vorgetäuscht  werden. 
Aber  die  Druckcmpfiudlichkeit  der  Wirbel,  der  später  sich  einstellende 
Gihbus  und  die  hinzutretenden,  durch  Kompression  des  Halsmarks  be- 
dingten spastischen  Paresen  der  unteren  Extremitäten  und  Blasen- 
störungeu  sichern  die  Diagnose  der  Wirbeikaries  und  ihrer  Folgen. 


Wj  IhM$Bto%t  der  Knaikktütm  de»  BfickcBBJvk«. 

DifferentialdiagDOstisC'lie  Sebwiengkeiten  bieten  anter  Umstänaen 
iiewistfü:  Formen  der  Mu^kelatropbie .  die  erst  in  neuerer  Zeil  von  der 
«pinalen  progressiven  Form  abge^K^hieden  wurden  und  als  memrale  Jlnsbei- 
airf/phie  und  als  yrimär-m^opaihuche  progresfire  MuskeldfßHropkie  be- 
zeichnet werden.  Wir  haben  diesen  beiden  Formen  der  Muskelairctphie 
in  folgendern  noch  eine  spezielle  Besprechung  zu  widmen. 

^*^V  Über  die  letzte  IJrtache  der  pro^eunven  MuskeiatropAitn  sind  wir  nc^-h 

««•jeku-   nicht    im  klaren;    wahrscheinlich  spielen  hereditäre  Verhältnisse,    d.  h.  eine  an- 

y^^-  iftfjfßrene  Mekwache  Veranlagung  des  motorischen  >g$lem$^  die  wichtigste  Rolle 
bei  den  ans  beechäftjgenden  Krankheiten.  Denn  wir  sehen  dieselben,  die  eine 
allerdings  mehr  alü  die  andere,  in  einzelnen  Familien  bei  Terschiedenen  GliaJem 
derlei lien  mit  einer  gewi.^.'ien  Regel mussigkeit  auftreten.  Die  eine  degenerative 
Erkrankung  des  angel>orenen  ?<chwachen  motorischen  Systems  auslosenden  Momente, 
speziell  Traumen,  Infektionen  und  Überanstrengungen  der  Muskeln  greifen  nun, 
wie  die  bi»  jetzt  vorliegenden  anatonilachen  Befunde  ergeben,  offenbar  die 
motorischen  Neurone  in  verschierienen  Abschnitten  derselben  schädigend  an,  bald 
im  fjeripheren  Teil,  bald  im  Rückenmark.  Wir  haben  in  letzterer  Beziehung 
Ijereits  die  amyotrophische  Lateralsklerose  und  die  spinale  Muskelatrophie  als 
Tyfjen  kennen  gelernt;  als  Typen  von  progressiven  Muskelatrophien,  welchen 
eine  fyrhä/Jigung  des  peripheren  motorischen  Neurons  und  seines  Endapparates, 
der  Muiikeln,  [x^'pherwärts  von  den  Vorderhomzellen  zugrunde  li^,  können 
wir  die  neurale  Munkelatrophie  und  die  muskuläre  Dystrophie  aufstellen.  Bei 
ernU^rer  werden  die  peripheren  motorischen  Nervenfasern,  bei  letzterer  die  Muskel- 
faH«;rn  vnAhhi  primär  krank.  Man  kann  darüber  diskutieren,  ob  diese  strengen 
ficheidungen  der  einzelnen  Formen  voneinander  berechtigt  sind,  da  Übergänge 
von  einer  Form  in  die  andere  sicher  vorkommen  und  die  Differentialdiagnose 
zwischen  den  einzelnen  Typen  keine  ganz  scharfe  ist  und  zum  Teil  entschieden 
etwas  Gekünsteltes  hat.  Vorderhand  ist  es  aber  geboten,  an  den  aufgestellten 
einzelnen  Formen  festzuhalten,  wenn  man  sich  auch  bei  den  Diagnosen  über 
die  Grenzen  derselben  klar  sein  muss. 

Neurale  MusJcdatrophie   (Peronealtypus   der  progressiven   MusJcelatrophie^ 

CHARCOT-MARiE^cÄe  Form). 

Diese  Krankheitsform  der  progressiven  Muskelatrophie  ist  in  der 
Regel  ein  familiäres  Leiden,  ausgezeichnet  durch  die  Lokalisation  der 
«ich  Bclileichend  entwickelnden  Muskelatrophie  an  den  distalen  Ab- 
schnittcjn  der  Extremitäten.  In  der  grossen  Mehrzahl  der  Fälle  werden 
zunächst  die  unteren  Extremitäten j  und  zwar  die  Fussmuskeln  (speziell 
auch  die  Mm.  [)eronei,  die  Tibiales  antici  und  die  Extensoren  der  Zehen) 
befallen.  Hierdurch  kommt  es  zum  typischen  Bilde  der  beiderseitigen 
Peroneuslähmung:  zur  Aufliebung  der  Dorsalfiexion  des  Fusses  und  der 
Streckung  der  Zohen  und  zur  Erschwerung  der  Hebung  des  äusseren 
Fussrandes ;  die  Fusspitze  hängt  schlaff  herab  etc.  (vgl.  S.  79).  Allmählich 
werden  auch  die  anderen  Muskeln  des  Unterschenkels,  besonders  die 
VVad(»nnni8keln,  und  auch  die  Oberschenkelmuskeln  atrophisch.  Ahnlich 
vorhält  es  sich  mit  den  Muskeln  der  oberen  Extremität,  die  im  späteren 
Verlauf  ebenfalls  atrophisch  werden.  Hier  werden  zuerst  die  kleinen 
Ilandnniskoln  befallen  —  die  Finger  geraten  in  Krallenstellung,  die 
Hand  zeigt  infolge  der  Atrophie  der  Interossei  und  Lumbricales  tiefe 
Kinnen  etc.     Später  verfallen  die  Muskeln  der  Vorderarme,  speziell  die 
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Strecker,  der  Atrophie,  während  die  Rumpfmuskeln  meist  ganz  frei 
bleiben  und  Biilbärerscheinungen  fehlen;  auch  die  Blasen-  und  Mast- 
darmfunktioneu  zeigen  keine  Störung.  Die  elektrische  Reaktion  ergibt 
entsprechend  der  Lokalisation  des  Prozesses  auf  die  peripheren  moto- 
rischen Nervenfasern:  Herabsetzung  oder  völlige  Aufhebung  der  elek* 
irischen  Erregbarkeit  und  teilweise  EntartungBreaktion  von  seilen  der 
Muskeln*  Ebenso  verständlich  ist  die  Herabsetzung  bezw.  Aufhebung 
der  Sehnenreflexe  und  das  öftere  Vorkommen  tibrillärer  Zuckungen. 
Der  Verlauf  des  Leidens  ist  ein  exquisit  chronischer. 

Die  DiffermtUaldiagnoge  zwischen  der  neuralen  und  der  spinalen 
ifuskelatrophie  gründet  sicli  hauptsächHch  auf  den  Verlauf  der  Atrophie, 
den  Beginn  derselben  in  den  unteren  Extremitäten  und  auf  den  Um- 
stand, dass  neben  den  motorischen  Fasern  öfter  auch  sensible  mit  afliziert 
und  Gefühlsstörungen,  wie  Parästhesien,  Schmerzen,  Abstumpfung  der 
Sensibihtät  beobachtet  werden. 

Vom  anatomischen  Standpunkte  aus  ist  die  neurale  Muskelatrophie 
eine  in  hereditären  Verhältnissen  begründete  Form  chronisch  und  pro- 
gressiv verlaufender  Nmriiis,  die  ira  wesentlichen  auf  die  motorischen 
Achsen  Zylinder  beschränkt  bleibt  Die  Ganglienzellen  der  Vorderhömer 
sind  dabei,  wenigstens  in  den  reinen  Fällen,  intakt,  in  anderen  sind 
verschiedene  Partien  des  Rückenmarks,  vor  allem  die  hinteren  Stränge 
degeneriert  gefunden  worden.  Man  hat  die  Krankheit  deswegen  wohl  auch 
als  jy^pinal-netm fische  Form  der  progresdven  3fmkelalröphie^'  bezeichnet. 


Dystrophia    mmmdnris  progrtssiva    (Erb).     Juvenile  Mmlcdatrophie.    — 

Primäre  Myöpaihie. 

Di©  Krankheit  ist  früher  vielfach  beobachtet  worden,  aber  in 
klinischer  und  anatomischer  Hinsicht  nicht  genügend  präzisiert  gewesen; 
ihre  genauere  Kenntnis  verdanken  wir  in  erster  Linie  Ebb.  Sie  tritt  in 
verschiedenen,  klinisch  voneinander  abgegreuzten  Bildern  auf,  die  aber 
eine  anatomische  Basis  haben,  nämlich  die  Loialisation  des  KrankkeiU- 
proiesses  auf  die  Muskeln,  während  sowohl  das  Mückenfnark  als  auch  die 
peripheren  Netreti  intakt  sind. 

Gewöhnlich  tritt  zuerst,  und  2 war  in  frühem  Lebensalter,  am 
Schidtergiirieh  Oberarm  (spemell  in  den  Beagem)  und  am  Rumpf  Muskel- 
atrophie  auf,  später  in  den  Untersehenkel  muskeln.  Dagegen  hleibe>i  sehr 
lange  von  der  Atrophie  frei :  die  Wadefimmkeln  und  kleinen  Fmsfnuskebi, 
ebenso  der  Rectus  abdora,,  die  Deltoidei  und  Muskeln  des  Vorderarms 
und,  was  differentialdiagnostisch  besonders  wichtig  ist,  auch  die  kleinen 
^K  3lmk€ln  der  Hand.  Im  Gegensatz  zur  Atrophie  der  angeführten  Muskeln 
^f  entwickelt  sich  nun  daneben  eine  auffallende  Grössefi£^unahme  he^immier 
^m  Muskeln  j  besonders  des  Deltoideus,  des  Supra-  und  Infraspinatus,  des 

^1  Triceps  brachii,  der  Gastrocnemii  u,  a.    Diese  Volnmzunahme  der  Muskeln 

P  ist  zum  Teil  der  Ausdruck  wirklicher  Muskelhypertrophie,   so  dass   die 

I  mächtig  entwickelten  Muskeln   kompensatorische  Funktionssteigerungen 

I  aufweisen;   doch  tritt  auch  in   solchen  Muskeln  später  die  Atrophie  in 

I  den  Vordergrund,    In  anatomischer  Hinsicht  finden   sich;    Hyperplasie 

I  L«nbi,  Sp«Ei«Utt  DimcnoB«.  U.  7,  AaH  XI 
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Diagnose  der  Krankheiten  dm  EUckentnarks. 


des  Netvqii- 


Ptaimdo- 


des  interstitiellen  Bindegewebs  mit  Fetteinlagerung ,  Wucherung  der 
Kerne  der  Muskeln  und  des  Bindegewebs.  Die  Muskelfasern  selbst 
weisen  den  Zustand  einfacher  Atrophie  oder  auch  von  Hypertrophie 
auf,  sind  aber  im  wesentlichen  nicht  verfettet  uod  bebalten  ihre  Quer- 
streif uog. 

Von  den  durch  die  Atrophie  und  Schwache  gewisser  Muekelgebiete  yer- 
anlassten  Folgeerscbcinungen  ist  speziell  anzufahren:  die  Lordose^  der  Wirbel- 
säule, die  Runipfverbildungen,  die  flügelförmig  abstehenden  Scapulae,  hervor- 
gerufen durch  den  Schwund  der  die  Fis:ation  der  Schulter  biälter  bedingenden 
Muäkein  (Cuculkris,  Latissimus  dorsi,  Serratus  antic.  magDUB  und  Rhomboidei)  ü,  a. 

Die  elekirische  Erregharkeil  der  Muskeln 
zeigt  einfache  Abnahme  bis  aum  TöUigeu  Er- 
löschen ;  dagegen  fehlt  in  den  reinen  FaUmt  jede 
UntarttfUffsreaktion,  und  ebefiso  JeMm  fast  auB- 
nahmslos  die  fibrUläreti  Zuckungen  in  den  kranken 
Musidn. 

Die  Sehnenreßexe  sind  erhalten,  bei  höheren 
Graden  des  Muskelschwundes  reduziert  oder 
ganz  aufgehoben,  Semihilitätf  SphinkterenfunHion, 
irophische  VerhäUnisse  der  Haut  verhallen  sich 
normal . 

In  einzelnen  Fällen  der  Juvenilen  Muskel- 
atrophie überwiegt  die  „Hypertrophie"  der  Mus- 
keln, d,  b*  die  Entwicklung*  der  interstitiellen 
Fetthyperplasie  über  die  „Atrophie"  der  Muskeln 
in  so  bedeutendem  Masse,  dass  eine  Muskel- 
(pseudojhi/perirophie  als  das  weseDtliche  äussere 
Merkmal  der  Krankheit  erseheint.  Wie  schon 
bemerkt,  sind  es  hauptsächlich  die  Waden,  die 
Deltoidei  u.  a ,  die  als  dicke  Fleisch  müssen  im- 
ponieren, besonders  in  einem  Stadium,  wo  an 
den  Rümpf-,  Arm-  und  Schultermuskeln  bereits 
die  Atrophie  ausgesprochen  ist  In  Fällen,  in 
welchen  die  Krankheit  in  den  Streckern  der 
Wirbelsäule  und  den  Becken-  bezw.  Oberschenkel- 
muskelo  entwickelt  ist,  zeigt  der  Gang  und  die 
Haltung  der  Kranken  ein  sehr  charakteristisches 
Verhalten :  der  Gang  ist  watschelnd,  die  Wirbel- 
säule im  Lenden  teil  nach  vorn  gekrümmt,  die 
Patienten  (Kinder)  können  sieh  nicht  richtig 
niedei'setzen  und  nur  mit  Mühe  aus  der  sitzenden  Btellung  mit  Hilfe 
der  Arme  erheben.  Besonders  typisch  ist,  wie  die  Patienten  (lünder) 
eich  au8  der  liegenden  Stellung  emporhelfen.  Sie  stellen  sich  erst  auf 
alle  vier  Extremitäten,  stützen  dann  einen  Arm  auf  das  Knie,  dann 
den  anderen  Arm  auf  das  andere  Knie  und  „klettern  aümähhch  an 
ihren  eigenen  Beinen  empor"* 

Die  ,,infaniilB  atrophische  Form  der  ßlmkeldifstrophie''^  ist  dadurch 
von  dem  gewöhnlichen  Typus  der  Juvenilen  Muskelatrophie  ausgezeichnet^ 
dass  sie  schon  in  frühester  Kindheit  sich  entwickelt  und  eine  Atrophie 


Fig.  32. 
Typus    der    Püeudobyper- 


Dyatrophla  museularis  progreaatva.    Juvenile  Muakelatrophie.    Pritnara  Myopathie.     163 


der  Gesiehtsmmkulaiur  besonders  stark  hervortritt*  In  solchen  Fällen 
sind  die  Kranken  —  gewöhnlich  handelt  es  eich  um  lünder  männlichen 
Geschlechts  —  nicht  imstande,  die  Augen  zu  achliessen  und  die  Lippen 
zu  bewegen ,  während  das  Kauen  und  die  Bewegungen  der  inneren 
Augenmuskeln  ungestört  erfolgen.  Gleichzeitig  damit  oder  gewöhnlich 
später  als  die  Gesichtsmuskeln  werden  die  Schulter*,  Rumpf-  und  Ober* 
schenkelmuskeln  atrophisch. 

Die  Trennung  der  verschiedenen  Typen  der  Muskeldystrophie  you- 
elnander  als  eigene  Krankheiten  ist,  da  der  Übergang  der  einzelnen 
Formen  ineinander  und  die  prinrJpielle  Identität  derselben  feststeht,  an- 
nötig  und  bringt  bloss  Verwirrung  in  die  Diagnosenstellung.  Es  genügt 
meiner  Ansicht  nach,  im  einzelnen  Falle  bei  Hervortreten  der  Pseudo* 
hypertrophie  oder  der  Beteiligung  der  Gesichtsmuskeln  an  der  Atrophie 
dies  der  Diagnose  speziell  beizufügen. 

Charakteristisch  für  die  Krankheit  in  allen  ihren  Formen  ist,  dass 
6ie  in  der  Regel  familiär  auftritt  bezw.  die  Heredität  in  ihrer  Genesis 
die  wichtigste  Rolle  spielt,  ferner^  dass  sie  fast  immer  im  jugendlichen 
Alter,  in  der  Kindheit  oder  wenigstens  nxt  Zeit  der  Pubertät  beginnt 
Die  Bezeichnung  der  progressiven  Muskelatrophie  als  juvenile  myo- 
pathische  Musketatrophie  ist  also  entschieden  gerechtfertigt. 

Die  Diagnose  der  Krankheit  hat  keine  Schwierigkeit;  sie  kann^^*^"^ 
höchstens,  aber  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung,  mit  der  spinalen 
bezw.  neurotischen  progressiven  Muskelatrophie  verwechselt  werden,  von 
der  sie  unter  allen  Umstanden  schart  getrennt  werden  muss,  weil  bei 
der  myopathischen  Dystrophie  der  Befund  am  Nervensystem  bis  jetzt 
im  allgemeinen  ein  negativer  war  Viclüiehr  handelt  es  sich  bei  ihr 
lediglich  um  anatomische  Veränderungen  in  den  Muskeln^  um  die  Folg© 
einer  gewöhnhch  durch  Vererbung  zustande  kommenden  Ernährungs- 
störung der  Muskelfasern,  die  zur  Zeit  des  stärkeren  Wachstums  der- 
selben in  Atrophie  sich  geltend  macht.  Aber  auch  die  klinischen  Er- 
scheinungen sind  bei  beiden  Krankheiten  ganz  wesentlich  verschieden; 
die  folgende  Zusammenstellung  mag  die  Unterscheiduug  beider  Krank- 
heiten erleichtern: 


Spinale  progressive  Mtiskel- 
airopkie. 
Beginn  (}er  Kriinkheit  in  den 
kleinen  Hnndmuskehi,  selten  im  DoK 
loideua;  die  Atropliie  im  allgemeinen 
von  der  Peripherie  nach  dem  Rumpf 
fortschreitend ;  Gedichtgmuäkeln  frei- 
4>leibend. 

Muskelhypertrophle  feklL 

FibriUäre  Zuckungen  ^ind  fast 
regelmäijäig  vorhanden. 

Die  atrophischen  Muskeln  zeigen 
partielle  oder  komplette  EniürtungB- 
reaktion. 


M^öpathisehe  progressive  Muskel- 
dgstrophie. 

Beginn  in  den  Bf  uskeln  des  Rumpfes, 
Schultergürtek  und  Oberarms,  die  Dys- 
trophie im  allgemeinen  vom  Rumpf 
nach  den  Extremitäten  fortachreilend« 
Gesiehtsmufikeln  in  einzelnen  Fallen 
besonders  stark  beteiligt. 

Mu^kelhyperirophic  neben  Atrophie 
vörhandt%    aueh    Pieudohi/perirophie. 

Fibrilläre  Zuckungen  fehlen. 

Die  atroph ist'.hen  und  pseudohyper- 
trophischen Muskeln  steigen  Herab- 
setzung der  elektrischen  Erregbarkeit^ 
dagegen  m  gut  wie  tue  EnlarltingS' 
rettkliofh 
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Diagnose  der  KtfinkheJteD  des  Eückenmarka» 


Mtfopathische  progressive  Muskd- 

dystrophie. 

Die  Krnnkbeil  beginnt  in  der 
früheren  Jugend»  cl.  h*  fast  immer  vor 
dem  20.  Lebensjahre;  sie  ist  eine  wesent^ 
lieb  juveniie  Krankheit, 

Bulbärsrjmpiotne  fehlen   ausnahms' 


Spinale  progressive  Muskel- 
atrophie. 

Die  Krankheit  kann  in  jeclem 
Lebensalter  iit'h  entwickeln,  jedoch  erst 
jenseits  der  dreisaiger  Jahre, 

KömpUkation  mit  Bulbär  Sym- 
ptomen {die  der  Atrophie  der  Muskeln 
des  Rumpfes  und  der  Extremitiiten 
nachfolgen,  zuweilen  auch  vorangehen) 
isl  nicht  stehen, 

Übergangs  formen  zwischen  myopathi  scher  und  spinaler  Muskelatropbie  kommet) 
vor,  sind  aber  selten. 

Beiden  Krankheiten  gemeinsam  ist  das  Fehlen  von  Störungen  der  Sensi- 
bilität und  der  Sphinkterenfunklion,  ferner  —  und  zwar  im  Gegensatz  zur  amtjo^ 
ropkischen  Lateralsklerose  —  die  Abschwächung  oder  das  Erloschensein  der 
Sehnenreflexe  und  das  Fehlen  der  spastischen  Paresen* 


Poliomyelitis  posterior. 

In  Fällen,  wo  der  hintere  Abschnitt  der  grauen  Substanz  erkrankt  ist^ 
sind  Störungen  in  der  vasomotorischen  Innervation,  Analgesie  und  Thermo- 
anästhesie^  eventuell  auch  eine  die  Tastempfindung  betreffende  Hypästhesie^ 
sowie  senaorische  Ätajiie  (ÜLARKEsche  Säulen)  und  Reflex  Störungen  zu  erwarten. 
Die  Symptomatologie  der  Poliomyelitis  posterior  ist  übrigens  noch  keineswegs 
klinisch  sichergestellt,  Ein  Teil  dieser  theoretisch  zu  postulierenden  Krankbeits- 
erscheinungcn  bildet  at^er  \m  einer  Rücke nniiu^kserkrankung,  bei  der  die  graue 
Substanz,  sowohl  die  vordere  als  namentlich  auch  die  hintere  Partie  derselben, 
mehr  oder  weniger  exklusiv  affiziert  ist,  bei  der  Syringomf/elie ,  in  der  Tat 
zuweilen  den  Kern  des  Krankheitsbildes. 


Hydro- 


nftUi. 


Syringomyelie  —  HÖhlmibildung  im  Biklenmark  —  GHosis  spinalis. 

Es  bandelt  sich  bei  der  Syringomyelie  speziell  um  FTöhlenbüdungen  in  der 
Rückenmarkaubstanz.  In  pathologidch-anatomi scher  Hinsicht  hat  man  von  der 
Syringomyelie  im  allgemeinen  den  Hydromyelm  abgetrennt»  einen  Zustand,  bei 
dem  durch  einen  Entwicklungsfehler  oder  auch  wohl  ab  und  zu  durch  Zirku- 
lation Störungen  und  Stauungen,  die  durch  Tumoren  in  der  hinleren  Schädel- 
grube zustande  kommen,  der  Zentral kanal  weit  bleibt  oder  w*eit  wird*  In  der 
Regel  isl  hierdurch  die  angrenzende  Rückenmarksubstanz  nur  gleichmäsaig  ver* 
drangt,  und  fehlen  damit  alle  klinischen  Symptome.  Ja  das  letztere  kann 
offenbar  auch  dann  der  Fall  sein,  wenn  die  Nervenelemente  der  grauen  Sub- 
stanz unter  der  Weiterauabreitung  der  Höhlenbildung  langsam  se/iw?mt/ew,  und 
die  postulierten  funktionellen  Störungen  durch  die  kompensatorische  Funktion 
noch  erhaltener  Partien  grauer  Substanz  ausgeglichen  werden.  In  anderen  Fallen 
gleichen  die  klinischen  Folgeerscheinungen  des  Hydromyelus  denjenigen  der 
Syringomyelie  s,  strict,  vollkommen. 

Diese  letztere  geht  aus  einem  Zerfall  von  GHornfnassen  hervor,  die  in  dem 
zent4*alen  Teil  des  Rückenmarks  oder  in  der  Gegend  des  hinteren  Septums  sich 
entwickeln  und  mehr  oder  weniger  weit  in  die  graue  und  weisse  Substanz, 
speziell  in  die  Hinterbömer  hineingreifen.  Die  durch  den  Zerfall  der  Neubildung 
entstehende  Höhle  fällt  je  naoh  dem  Ausgang  der  Geschwulstbildung   von   dea 
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Zellen  in  der  Umgebung  des  Zentralkanalü   mit  diesem  Eusammen,   teils  bildet  ^^H 

sie    neben    diesem   eine  zweite  Höhle,     Zuweilen    setzt   sich   die  Geschwülsten t*  ^^| 

wickltuig  und  Höhlen  bildung  auf  die  MeduUa  oblongaüi  fort  (B^TLiigobulbie),  ^^H 

Die  Ursache   der    Gliosis  wird   heutzutage   bauptÄäehlich   in    kongenittden  ^^H 

Knlwicklungstorungen  gesucht,  mdem  NeBter  von  Gliazellen,  die  aue  der  FoUd-  ^^H 

zeit  liegen  geblieben    siJid,   später   gponttin   oder   im  Anschluss   an    ein   Trauma  ^^| 

wucbern.     Zuweilen    kann    die    Syrinj^omyelte    auch    auf    traumatischem   Wege  ^^M 

durch  Blutungen    in  die   centrale  Kücken  marksubs tanz    (^entr^de  Hamatomyelie)  ^^H 

zustande  kommen,    indem  sich  an  die  Blutung  die    sekundäre  Bildung  grösserer  ^^H 

Spallraume  anschtiesst.  ^^H 

Die  bei  der  Geschwulst-  und  Hohlen  bildung  auftretenden  Symptome  können  ^^H 

na^^h   dem    verschiedenen  Bit^   und  der  Ausbreitung   derselben  selbst  verstandlich  ^^H 

nicht   einheitliche    sein,    indessen    hissen    sie  doch    wenigstens    in    den   meisten  ^^H 

Fällen   eine  gewisse  Gleichartigkeit  erkennen,   so  dass  man    in  neuerer  Zeit  mit  ^^M 

Hecht  ein    bestimmtes  Symptom bild    für   die   Diagnose  der   Krankheit   2U    ver-  ^^H 

werten  pflegt  und  dieselbe  in  der  Hegel  zu  den  leicht  diagnosti zierbaren  Kticken*  ^^H 

marksleiden  gehört.  ^ 

Geht  die  Krankheit,  wie  gewöhnlieh,  von  der  Gcgeiid  des  Zentral-  ^*/^^  1 
kanale  der  Zervikalanscbwellung  aus  und  greift  auf  das  kinteie  Grau  ^^'^^^^^  m 
über,  so  findet  man  Luiibie 

1.  in  den  oberen  Extremitäten,  in  der  Hals-  und  Rumpfgegend 
Störungen  in  der  TernperahtT'  nnd  Schmefeempßndunff  (Thennoaiiästhesie 
und  Analgesie),  eventuell  auch  Par(iSihesien,  w^ährend  der  Tastsinn  und 
das  MiisMgeJühi  dabei  nicht  oder  nur  wenig  alteriert  erscheinen.  Diese 
Erscheinung  ist  nicht  schwierig  zu  erklären,  wenn  wir  bedenken, 
dass  die  Muskelgefühlsfasern  die  wesentlichen  Konstituentien  der  HiQter- 
strünge  bilden,  also  bei  dem  Betroffensein  des  hinteren  Rückeümarks- 
graus  gar  nicht  in  Betracht  kommen,  die  Tastfasem  dagegen  zwar  in 
die  graue  Substanz  eintreten,  aber  dieselbe  zum  Teil,  ohne  mit  Zellen 
in  Verbindung  xu  treten  (in  der  Grenzschicht  der  Seitenstränge),  ver* 
lassen,  während  die  Wärmegefübls-  und  Schmerzleitung  höchst  wahr- 
scheinlich nur  in  der  grauen  Substanz  unter  Vermiithmg  von  GanglietiseUeti 
dei*  Hinterhörner  er  folgt  (s.  8.  109).  Ein  Krankheitaprozess,  der,  wenig* 
stens  anfänglich,  speziell  die  graue  Substanz  betrifft,  wird  also  vor 
allem  letztere  Bfduien  schädigen  und  damit  Analgesie  und  Thermo- 
anösthesie  in  erster  Linie  bedingen.  Die  Verbreitung  der  partiellen 
Empfindungslähmung  entspricht  den  Inner vationsterritorien  der  be- 
fallenen Rücken marksegmeute.  Die  Kranken  sind  sich  nicht  immer 
ihrer  Emptindungstörung  bewusst,  die  zuweilen  erst  durch  die  Unter- 
suchung festgestellt  wird. 

Ebenso  ist  es  nach  dera^  was  wir  über  die  Verlaufsrichtung  der  vatomoi«» 
Bahuen  für  die  vasomotorische  Innervation  heutzutage  wissen,  begreif-  tropM^» 
lieh,  dass  Schwund  der  grauen  Substanz 

%  vasomotorische  SiofHingen  nach  sich  ziehen  wird.  In  der  Tat  sind 
in  den  Fällen  von  Syringomyelie  ausgebreitete  trophische,  vasomotorische 
und  »ekre torische  Alterationen  der  Haut  und  der  tieferen  Gewebe  be- 
obachtet worden:  Blasen,  Quaddelu,  Hautödeme,  Decubitus,  Brüehigkeit 
der  Knochen,  Skoliose,  Arthropathien,  Gelenkdifformiläten,  Schrunden 
an  den  Händen,  Panaritien*  Phlegmonen,  Verkrüppelung  oder  Hyper- 
trophie der  Finger  wie  bei  Akromegalie  u,  ä,,  so  dass  das  Krankbeita- 
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bild  geradezu  dem  der  Lepra  mutilans  gleichen  kann  ^).  Auch  von  der 
im  Bilde  der  Glioso  häufig  beobachteten  Skoliose  und  Kyphoskoliose  der 
Wirbelsäule  wird  angenommen,  dass  sie  trophischen  Störungen  ihre  Ent- 
stehung verdanke;  die  im  Verlauf  der  Krankheit  auftretenden  Anomalien 
der  Schweissekretion  (speziell  Hyperidrosia)  sind  Folgen  der  Affektion  der 
grauen  Rückenmarksuhstanz.  Die  Hautreßexe  verhalten  sich  im  einzelnen 
FaUe  sehr  verschiedenartig:  sie  sind  bald  normal,  bald  reduziert,  oder 
gänzlich  aufgehoben.  Die  Lidspalte  und  Pupille  sind  nicht  selten  ver- 
engt gefunden  worden ;  auch  hat  sich  die  Funktion  des  Mastdanns  und 
der  Blme  gelegentlieh  als  gestört  erwiesen,  selten  die  KoördinaHon. 
Mi^dadio  Während  für  die   bisher  angeführten  Symptome  eine  Lokalisation 

des  Prozesses  auf  die  hintere  Kommissur,  die  Hinterhörner  uud  eventuell 
auch  auf  Teile  der  Hinterstränga  als  anatomisches  Substrat  gehmden 
wird,  ist 

3.  für  die  neben  jenen  Sensibilitäts-,  tropbischen  und  Reflexstö- 
rungen sich  ganz  geumknlieh ßndefiden  schlaffen  amtfotrophiBchen  Lähmungen 
eine  (in  solchen  Fällen  auch  post  mortem  nachgewiesene)  Atrophie 
der  Vörderhomer  verantwortlich  zn  machen.  Bald  fallen  die  Muskeln 
der  oberen  Extremitäten ,  bald  die  Rumpfmuskulatur,  selten  die  der 
unteren  Extremitäten  der  Atrophie  an  heim,  wodurch  das  Bild  der 
progressiven  Muskelatrophie  mit  ihren  Symptomen  (Einsinken  der 
Zwischenrilume  zwischen  den  Mittellmndknochen,  Schwund  der  Dau- 
men- und  Kleinfingerballeii  und  Entwicklung  der  Krallenatellung  der 
Hand,  fibrilläres  Zittern)  »ustande  kommt.  Die  elektrische  Prüfung 
ergibt  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Entartungsreaktion,  selten  keine  wesent- 
liche Störung  der  elektrischen  Erregbarkeit  Verbreitet  sich  der  Prozess 
in  der  Querrichtung,  so  kommt  es  darauf  an,  ob  mehr  die  Pyramiden- 
stränge, oder  die  Hinterstränge  affigiert  werden.  Im  ersteren  Falle 
treten  Paresen  und  spastische  Erscheinungen  auf,  wie  bei  der  amyo- 
trophischen Lateralsklerose  {aber  mit  Sensibilitätsstörungen!);  im  letzteren 
Falle  kommt  es  zu  tabesähnlichen  Erscheinungen,  d.  h.  zu  Vernichtung 
des  Tast-  uud  Muskelgefühls,  dessen  relatives  Intaktbleiben  sonst  in  der 
Regel,  wenigstens  anfänglich,  mit  der  ausgesprochenen  Analgesie  und 
Thermoanästhesie  in  auffallendem  Kontrast  steht  Schreitet  die  Höhlen- 
bild uug  nach  oben  fort,  so  macht  sich  dies  durch  Bnlbärsi^mptome  (Tri- 
geminusanästhesie,  Rekurrens-  und  Hypoglossuslähmung,  speziell  auch 
Heraiatrophia  Uugnae,  Fazialiskernlähmung,  Abduzensparese,  Polyurie, 
Melliturie  etc.)  geltend,  die  als  eine  gegen  Eude  des  Lebens  häufig  auf- 
tretende Komplikation  gelten  können. 

Ausser  den  durch  die  klassische  Byniptonientrias  und  die  geschilderten  Er- 
scheinungen charakterisiartyen  Formen  der  Gliosis  werden  zuweilen  aiffpiäche 
Formen  beobachtet»     80    sieht   man   bei  Beschränkung   der  Krankheit   auf  das 


I)  Solche  Fall©  wurden  unter  einem  eigenen  Namen  ab  MobvakjcA*  KrankheÜ 
heeeb rieben;  ausser  der  Analgesie  nnd  ThermoaTiäatbesie  beatohen  dÄbei  taktil«  Hyp- 
äatheaie,  Schrutiden  und  ala  prägnantestes  Syniptüm  Faciatitieß  der  Finger,  die  echmere* 
los  verlaufen  und  zur  Abstö^sung  der  Endpbalangen  rohreo.  Eine  Abtrenuung  dieser 
Fälle  von  dem  Ürankheit^bilde  der  Syringomyelie  tat  ganz  annülig^  Dagegen  sind  die 
Erscheinungen  bei  der  Lepra  andere  als  bei  der  Syringom j ehe,  indem  es  sich  bei  firatarer 
wesentlich  um  eine  mutiipk  Erkrankttng  peripherer  Xtnen  durcb  Infektion  des  Körper» 
mit  Leprabadlkn  handelt^  \fas  sieb  durch  drucke mpfind hebe  geschwollene  Nerven,  peri- 
phere Fuzialialäbmung  u.  ä^  kundgibt. 


SjTitigoniyeUe  —  Hühlenbildung  im  Rückenmftrk  —  GlioBia  spinalia. 
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hintere  Grau  nur  partielle  Emplindungslähtnungen  und  vasomotorische  Störungen 
auftretenf  bei  der  Beschränkung  aul  eine  Beile  des  Rucken marks  unilaterale 
Krankheitserscheinungen,  ferner  wenn  die  Glloeis  v^ou  der  Med.  obL  ausgeht 
gleich  von  Anfang  an  BulbärsjTuptome  {meist  halbseitig)  u.  a. 

Aus  dem  Gesagten  geht  ohne  weiteres  hervor,  dass  das  Bild  der^J^™^*'' 
SyriDgomyeUe  sehr  variabel  sich  gestaltet,  und  die  Diagöose  derselben 
unter  Umständen  Schwierigkeiten  machen  muss.  Je  nachdeoi,  der  ana- 
tomischen Lokalißation  des  Prozesses  entsprechend,  die  Sensibilitäta- 
störung  oder  die  Muskelatrophie  in  den  Vordergrund  tritt,  wird  das 
Krankheitsbild  zuweilen  der  Tabes,  zuweilen  der  progressiven  Muskel- 
atrophie gleichen ;  in  anderen  Fällen  verläuft  die  Syringom yelie,  wie 
erörtert,  mehr  unter  dem  Bilde  der  amyotrophischen  I^teralsklerose. 
Soll  eine  Unterscheidung  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  von  den 
angeführten  Rückenmarksaffektionen  möglich  sein,  so  muss  im  Krank- 
heitsbild ah  Kern  ein  Sifmptommlomjihx  nacltweisbar  sein,  tvdcher  der 
Amdruck  der  Erhanhmg  dm^  grauefi  Suhstam  des  Mnckenmarks  ist  und 
sich  speziell  präsentiert  in  Form  von  partiellen  Empfindungslfthmungen 
(Analgesie  und  Thermoanästhesie  neben  relativem  Intaktbleiben  des 
Tast^  und  Muskelgefühls),  schweren  vasomotoriscben  Störungen  und 
Muskelatrophien t  wozu  in  mehr  untergeordnetem  Masse,  oder  als  Spät- 
symptome Hyperidrosis,  Pupillen-  und  Lidspaltea Verengung,  Störungen 
der  Funktion  der  Blase  und  des  Mastdarms  und  der  Koordination  treten. 
Wenn  der  geschilderte  typische  Symptomenkomplex  im  Krankheitsbilde 
vorherrscht,  ist  mau  berechtigt,  die  Diagnose  auf  Syringomyelie  tu 
stellen,  selbst  wenn  im  Verlaufe  der  Krankheit  mit  der  Propagation 
des  Prozesses  Erscheinungen  auftreten,  die  das  Bild  mehr  nach  dem 
anderer  Rückenmarksaffektionen  hin  verschieben. 

Daes  gewisse  Tumoren  der  B.nckenmarksHhsimu  unter  ähnlichen»  ja 
gleichen  Symptomen,  wie  Syringomyelie  verlaufen  müssen,  versteht  sich 
von  selbst,  so  z.  B.  der  in  der  zentralen  Marksubstanz  sich  eutwickelnde 
söHtäre  Tuberkel,  der  nur  einen  rascheren  Verlauf  nimmt,  als  die  Gliosis, 
derselben  sonst  aber  in  seinen  Symptomen  gleicht  Da  indessen  die 
Rücken markstumoren  gewöhnlich  nicht  intramedullär  sitzen,  sondern 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  von  den  Meningen  ausgehen,  so  ist  ihre 
Unterscheidung  von  der  Gliose  doch  in  der  Regel  wohl  möghch,  Cha- 
rakteristisi.*h  für  die  ejiramedidlären  Tmnmxm  sind  infolge  der  Läsion 
der  hinteren  Wurzeln  die  ausgesprochenen  Reizerscbeinungen  (heftige 
oft  ausstrahlende  Rückenschmerzen)  und  die  radikuläre  Anästhesie,  der 
etwas  rascheiÄ  Vertauf  des  Leidens,  die  Ausbreitung  der  Geschwulst- 
entwicklung  melir  in  transversaler  Richtung,  während  bei  der  Gliosis 
die  Verbreitung  des  Prozesses  in  vertikaler  Richtung,  speziell  nach  dem 
Bulbus  hin  stattfindet.  Auch  die  Thermo-  und  Alganästhesie  ist  bei 
letzterer  doch  die  Regel,  bei  den  Tumoren  Ausnahmeerscheinung;  die 
Muskelatrophie  ist  beiden  gemeinsam,  bei  den  Rückenmarkstumoren 
gehören  motorische  Reizerscbeinungen,  erhöhte  Reflexerregbarkeit  und 
Spasmen  zu  den  gewöhnlichen,  durch  die  Kompression  des  Marks  be- 
dingten  Erscheinungen*  Endhch  wirft  das  Gros  der  trophischen  Stö- 
rungen das  entscheidende  Gewicht  für  die  Diagnose  der  Syringomyelie 
in  die  Wagschale. 
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Die  Unterscheidiuig  der  Gliose  von  anderen  Ruckenmarks-  und  Nerven- 
leiden i^  leichter,  so  von  der  Neuritis  durch  Beachtung  der  Schmerzen,  der 
Ausbreitung  der  Anästhesie  nicht  im  radikularen  bezw.  s^^nentaien  Typus, 
sondern  im  Verlauf  der  betroffenen  Nerven,  des  Fehlens  der  partiellen  Emp- 
findungslahmung,  die  bei  der  Gliosis  immer  die  hervorstechendste  Seite  der 
Anästhesie  bildet  Die  Caries  der  Halswirbel  kann  ebenfalls  Muskelatrophie 
in  den  oberen  Extremitäten  (bei  Läsion  der  vorderen  Wurzeln)  und  weiter 
Gefühlstorungen  bewirken.  Indessen  zeigen  die  letzteren  nicht  den  ausge- 
sprochen thermo-alganästhetischen  Typus;  auch  ist  die  zirkumskripte  Schmerz- 
haftigkeit  eines  Domfortsatzes  der  Wirbelsäule  für  Caries  charakteristisch  und 
lässt  die  Ausbildung  eines  Gibbus  in  der  R^el  nicht  lange  auf  sich  warten. 
Auch  hysterische  Krankheitserscheinungen  und  beru&mässige  Verletzungen  der 
Hände  können  eine  Gliose  vortäuschen,  sind  aber  mit  d^^ben  bei  längerer 
Beobachtung  des  Falls  nicht  zu  verwechseln. 


Diffuse  Myelitis  (ahUe  und  chronische  Myelitis^  Myelüis  transversa). 

Gegenüber  den  bis  jetzt  besprochenen  Affektionen  des  Rücken- 
marks, die  bestimmte,  anatomisch  und  funktionell  zusammengehörige 
Abschnitte  des  Rückenmarks  betreffen,  handelt  es  sich  bei  den  nun- 
mehr abzuhandelnden  Krankheiten  um  anatomische  Veränderungen, 
welche  die  Länge  und  Quere  des  Rückenmarks  diffus  oder  halbseitig 
oder  in  regellos  disseminierten  Herden  durchsetzen.  Charakteristisch 
für  die  Diagnose  ist,  dass  es  hier  nicht  gelingt,  die  klinischen  Erschei- 
nungen von  einer  isolierten  Affektion  einzelner,  mit  gewissen  physio- 
logischen Funktionen  in  Zusammenhang  stehender  Rückenmarksteile 
abhängig  zu  machen. 

Die  Diagnose  der  diffusen  Myelitis^  deren  Besprechung  zunächst 
folgen  soll,  stützt  sich  dementsprechend  auf  eine  Reihe  von  Funktions- 
störungen, die  gleichmässig  die  motorischen  und  sensiblen,  ferner  die  vaso- 
motorischen, trophischen  und  Beflex-Bahnen  im  Rückenmark  betreffen^  wo- 
bei die  eine  oder  die  andere  derselben  vorzugsweise  geschädigt  sein 
kann. 

Eine  scharfe  Begrenzung  des  Begriffs  der  Myelitis,  speziell  eine  Ab- 
grenzung von  den  auf  Gefässverschluss  beruhenden  Nekrobiosen  des  Marks,  ist 
vorderhand  nicht  durchzuführen,  da  in  beiden  Fällen  als  Folgezustand  ein 
Erweichungsprozess  im  Rückenmark  resultiert.  Gewöhnlich  ist  die  Erweichung 
des  Marks  eine  diffuse;  seltener  tritt  die  Myelitis  in  Form  kleiner  Entzündungs- 
und Erweichungsherde  auf  (vgl.  S.  187),  deren  klinisches  Bild  natürlich  ein 
anderes  sein  muss,  als  das  der  diffusen  transversalen  Myelitis,  auf  deren  Diagnose 
die  folgenden  Ausführungen  sich  beziehen. 

Störungen  Was  zunächst  die  7)wto7'ischen  Symptome  anbelangt,  so  überwiegen 

motoriHohoii  diese   fast   immer.    Reizerscheinungen    in  Form   von   Zuckungen   und 

••nin>ion  Krämpfen  sind  nicht  selten;  gewöhnlich  aber  ist  die  Folge  der  myeliti- 

sphttre.    g^jj^gj^  Erweichung  eine  Paraplegie^    vergesellschaftet  mit  Steifheit  der 

Extremitäten  und  Erhöhung  der  Sehnenreflexe  (wegen  Unterbrechung  der 

reflexhemnienden  Einflüsse).    In  der  Regel  erscheinen  ausschliesslich  die 

unteren  Extremitäten  gelähmt,  in  Flexions-  oder  Streckkontrakturstellung, 

die  übereil  zugleich   mit  den  unteren  nur  dann,   wenn  die  myelitischen 

Veränderuugon    oberhalb    des   ßrustmarks    ihren    Sitz   haben.     Ist   der 


Diffuse  Myelitis. 
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Prozess  in  der  «inen  Hälfte  des  Rückenmarks  mehr  entwickelt  als  in 
der  anderen,  so  wird  sich  daraus  eine  ungleiche  Intensität  der  Lähmung 
der  entsprechenden  Extremitäten  ergeben.  Betrifft  die  Myelitis  speziell 
die  graue  Substanz  in  ihren  vorderen  Teilen »  so  stellt  sieh  Atrophie  der 
schlaffen»  gelähmten  Muskehi  mit  den  Zeichen  der  Abnahme  der  elek- 
trischen Erregbarkeit  im  Sinne  der  EaR  ein.  Dies  ist  aber  nur  gan« 
ausnahmsweise  der  Fall  und  trifft  nur  für  die  Muskeln  zu,  deren  Inner* 
vation  Ton  der  Stelle  des  myelitischen  Herdes  aus  erfolgt.  In  der 
Begel  wird  vielmehr  die  Ernährung  der  Muskeln  nicht  gestört  und 
findet  man,  wofern  die  Ausdehnung  eines  myelitischen  Prozesses  eine 
mlssige  ist,  ausser  leichten  quantitativen  Veränderungen  der  elektrischen 
Erregbarkeit  die  Reaktion  der  gelähmten  Teile  gegen  den  elektrischen 
Strom  norm  ah 

Die  sensiblen  Siorungen  treten  fast  immer  gegen  die  motorischen 
zurück.  Nennenswerte  Schmerzen  fehlen  im  Bilde  der  unkomplizierten 
Myelitis  transversa*),  können  aber  bei  gleichzeitiger  Meningitis  und 
Spondylitis  markant  sein*  Gewöhnlich  macht  sich  eine  unvollständige 
Anästhesie  geltend;  anfangs  können  partielle  Empfiudungslähmungen 
nachweisbar  sein,  später  sieht  man  eine  komplette  Anästhesie  für  alte 
Keizqualitäten*  Wichtig  für  die  Diagnose  des  Sitzes  des  myelitiseben 
Herdes  ist  es,  in  jedem  einzelnen  Falle  die  Qhere  Gi^eme  des  anästheti- 
schen Gebietes  festzustellen,  wobei  die  S.  117  gegebenen  Regeln  zu  be- 
rücksichtigen sind.  An  dieser  oberen  Grenze  empfindet  der  Patient  zu- 
weilen Gtirtelschmerzen, 

Von  entscheidender  Bedeutung  für  die  Diagnose  ist  femer  AüBVerhaHen  v^rhftiuT 
der  Beflexe,  Betrifft  der  myelitisch  affizierte  Bezirk  des  Rückenmarks  den 
ganzen  Querschnitt  desselben,  aber  nur  in  beschränkter  Längenausdeh- 
nung,  80  werden  die  Reflexe,  die  durch  unterhalb  des  Herdes  gelegene 
Reflexbögen  zustande  kommen,  nicht  nur  erhalten,  sondern  wegen  der 
gleichzeitigen  Unterbrechung  der  von  oben  kommenden  reflexhemmenden 
EinÖüsee  erhöht  und  die  Muskeln  spastisch  kontrahiert  sein.  Nimmt, 
wie  dies  häußg  beobachtet  wird,  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit 
die  Erhöhung  der  Reflexe  mehr  uud  mehr  ab,  so  ist  dies  ein  gutes 
Zeiclieu  dann,  wenn  gleichzeitig  die  Lähmuugserscheinungen  sich  redu- 
zieren ^  ein  schlechtes,  wenn  keine  Besserung  derselben  damit  Hand  in 
Hand  geht.  In  letzterem  Falle  muss  nämlich  geschlossen  werden,  dass 
der  myelitiscbe  Prozess  sich  nach  unten  liin  weiter  verbreitet  hat, 
speziell  bis  in  die  Gegend  des  betreffenden  Reflexbogens  herunter- 
geschritten ist  und  dessen  Leitungsfähigkeit  vermindert  oder  ganz  auf- 
gehoben hat.  Nach  dem,  was  wir  über  die  Lage  der  einzelnen  Reflex- 
bögen als  mindestens  wahrscheinlich  ansehen  können,  wird  bei  Steige- 
rung des  Fatenarsehnenreffej'es^  dessen  Bogen  im  obersten  Teil  des 
Lendonmarks  liegt,  gefolgert  werden  dürfen,  dass  die  Myehtis  oberhalb 
des  Londenmarks  ihre  untere  Begrenzung  findet,  bei  gleichzeitiger  Stei- 
gerung  der  Sehnen refl exe   der   oberen    Extremität,    dass   eine  Myelitis 


^)  Aaanabmori  kotnttien  vor:  In  einem  Faü  van  MjeUtia  nach  Influenza,  den  ich 
monatelang  beobachtete  und  der  zur  Sektion  kam,  bildeten  heftige  Scbmer^en  längere 
Zeit  die  hervorragendste  Erscheinung  Im  Krankhettabilde,  während  die  Obduktion  eine 
«iufftcbe  Myelitis  ohne  jede  Spur  von  Erkrankung  d^r  Wirbel  und  der  Meningen  ergab. 
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cervicalis  vorliegt,  die  nur  ungefähr  bis  zum  4.  Zervikalnerven  herunter- 
reicht Auch  die  Aufhebung  oder  Steigerung  des  ÄchtUessehnenreflexes 
kann  in  ähnlicher  Weise  zur  Diagnose  des  Sitzes  der  Myelitis  verwertet 
werden.  Das  Verhalten  der  Hautreßexe  ist  sehr  variabel;  eine  Erklärung 
desselben  im  einzelnen  Fall  ist  nach  den  früher  gegebenen  Anhalts- 
punkten (vgl.  speziell  S.  111)  zu  versuchen.  Bei  spastischer  Lähmung 
der  unteren  Extremitäten  ist  auch  das  BABiNSiasche  Phänomen  nach- 
weisbar. 

ft«pWs(Ae  Ähnliche   Schlüsse,   wie  aus  dem  Verhalten  und  der  Begrenzung 

der  Reflexverhältnisse,  lassen  sich  aus  gewissen  trophischen  Störungen 
ziehen.  Bleibt  das  Volumen  der  Muskeln  normal,  oder  wird  es  nur 
wenig  reduziert  (Inaktivitätsatrophie  der  gelähmten  Muskeln),  und  bleibt 
auch  die  elektrische  Erregbarkeit  erhalten,  so  darf  angenommen  werden, 
dass  der  Teil  des  Rückenmarks,  von  dem  die  zentralen  trophischen 
Einwirkungen  für  die  betreffenden  Muskeln  ausgehen,  speziell  die  Vorder- 
säulen der  verschiedenen  Abschnitte  des  Rückenmarks,  von  dem  myeli- 
tischen Prozesse  nur  teilweise  oder  gar  nicht  befallen  sind.  Ist  die 
Lähmung  eine  schlaff- degenerative,  so  muss  gefolgert  werden,  dass  die 
graue  Substanz  der  die  betreffenden  Muskeln  innervierenden  Rücken- 
marksegmente von  der  Myelitis  mitbetroffen  sind  (Näheres  s.  Sitz  der 
Myehtis  S.  171). 

Auch  trophische  hezw,  vasomotorische  Störungen  in  der  Haut  werden 
häufig  im  Gefolge  der  Myelitis  beobachtet  —  Marmorierung  der  kalt 
sich  anfühlenden  Hautdecken,  Ödeme,  oder,  wie  in  einem  meiner  Fälle, 
symmetrische  Gangrän,  Störungen  der  Schweissekretion,  Urticaria,  auch 
weitverbreiteter  Herpes  u.  a.     Vor   allem   aber   tritt  häufig  ein  rasch 

DecnbitM.  y^^  q{q\^  greifender  Decubitus  auf,  dessen  Ausbreitung  durch  äusseren 
Druck,  die  unbewegliche  Lage  der  empfindungslosen  Patienten  und 
durch  die  Verunreinigimg  der  Wundfläche  mit  Kot  und  Urin  begün- 
stigt wird. 

dM^M-n^  Störungen  in  der  Blasen-  und  Mastdarmfunktion  sind  ganz  gewöhnliche 

entieemog  Folgen  der  Myelitis.  Die  Diagnose  der  Lähmung  der  einzelneu  bei  der  Blasen- 
funktion in  Betracht  kommenden  Faktoren  ist  schon  früher  erörtert  worden 
(vgl.  S.  111/12).  Was  uns  hier  interessiert,  ist  die  Frage,  ob  das  Auftreten  der 
Störungen  in  den  Blasen-  und  Mastdarmfunktionen  für  die  topische  Diagnostik 
der  Rücken markskrankheiten  verwertet  werden  kann.  Ist  die  Leitung  im 
Rückenmark  oberhalb  des  Lumbal-  bezw.  Sakralmarks  durch  die  myelitische 
Erweichung  unterbrochen,  so  ist  Ausdehnung  der  Blase,  Verlust  des  Harndrangs 
(wegen  Unterbrechung  der  in  den  Gull  sehen  Strängen  aufsteigenden  sensiblen, 
den  Harndrang  vermittelnden  Bahnen)  und  intermittierende  Inkontinenz  der 
Blase  die  Folge.  Erstreckt  sich  der  myelitische  Prozess  weiter  abwärts  bis 
in  die  untersten  Abschnitte  des  Marks,  so  tritt  ein  Überlaufen  der  ezzessiF 
gefüllten  Blase  in  Form  von  Harnträufeln  ein  (Ischuria  paradoxa).  Unter 
allen  Umständen  ist  die  willkürliche  Entleerung  und  Zurückhaltung  des  Urins 
aufgehoben.  Durch  Invasion  von  Mikroorganismen  in  die  Blase  von  aussen  her, 
die  hei  dem  mangelnden  Sphinkterverschluss  leichter  eindringen  und  bei  dem 
Stagnieren  des  L^rins  ungestört  sich  entwickeln  und  zur  Wirkung  gelangen, 
kommt  es  zur  Zersetzung  des  Harns,  zur  Cystitis,  und  im  weiteren  Verlauf  der 
Krankheit  eventuell  zur  Pyelonephritis. 
Kot-  Neben  der  Blasenlähmung  sind   gewöhnlich  auch  Störungen  in  der  Kot" 

eeruDg.  ^^ii^^^^^g  vorhanden :  Mangel  des  Stuhldrangs,  Retention  des  Maatdarminhalts, 
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hartnäckige  Stuhlverstopfung,  in  den  vorgeachrittanen  Stadien  incondneiitiii  alvi;  I 

ferner   kann    Ftire&e   der  Baticb presse  die  Koten Üecning   erschweren.     Auch  die  H 

Geschiechisfunklianen  erlöschen  bei  den  Kranken  mit  Mjelitis  im  Verlaufe  deö  I 

Leidens.  V 

Unter  Beachtung  der  geschilderten  Symptome  ist  es  wenigstens  iu   ^*%'J*J' 

der  Kegel   leicht^   nicht  nur  eine  Myelitita   zu  diagnostizieren,  sondern  m 

auch  deren  Sit^  in  vei'scbiedener  Hohe  des  liückenmari^  mit  annähernder  I 

Bestimmtheit  anzugeben.     In  letzterer  Beziehung  soll   noch   eine  kurze  fl 

Zueammenötellung  der  einzelnen  dabei  in  Betracht  kommenden  Momente  I 

als  diagnostischer  Anhalt  dienen:  ■ 

MgdiHs  lumhiilui.    Schlaffe   Lähmung   der   unteren    Extremitäten,  I 

während  die  Motilität  und  Sensibihtät  der  oberen  intakt  ist    Sensibilitats-  ■ 

stönmgen  der  Haut  der  Schamgegend,   der  Hüfte  und  der  unteren  Ex-  I 

tremitäten;    meist    degenerative   Atrophie    der   Muskulatur    der    Beine,  ■ 

qualitative  Veränderung  ihrer  elektrischen  Erregbarkeit,  Erlöschen  der  I 

Haut-   und  Sohnenreäexe   ao   den   unteren  Extremitäten.     Blasen-  und  ■ 

Mastdarmlähmung ,    Mangel    des  Harndrangs,   AufhehuDg   der    willkür-  I 

liehen  Harnentleerong,  intermittierende  Inkontinenz  der  massig  vollen  I 

Blase,  bei  noch  tieferem  Sitz  im  Sakralmark  Ischuria  paradoxa.   Trophi-  I 

sehe  Störungen  an  den  Beinen  und  in   der  Glutäalgegeud,   wie  Ödeme,  ■ 

B lasen eruptio neu    und    vor    allem    beträchtlicher,    frühzeitig    sich    ent-  I 

wickelnder  Decubitus.  ■ 

Mtfeliiis  dorsalis.    Sensibilitätsstörungen  der  Haut  bis  oberhalb  des  I 

Nabels.     Motilität  und  Sensibihtät  iu   den  oberen  Extremitäten  intakt;  I 

Paraplegie   der  unteren  Extremitäten,   aber  im  Gegensatz   zur  Lumbal-  m 

myelitis  ohne  degenerative  Atrophie  und  Entartungareaktion,  gesteigerte  I 

Sehuenreflexe   iu   den   gelähmten   Beinen ,    krampfhafte   Zuckungen   in  H 

denselben,  Rigidität  und  spätere  Kontraktur  der  Muskulatur  der  unteren  I 

Extremitäten.     Gürtelschmerz   im  Bereich  der  oberen    Grenze  der  An-  M 

ästhesie;   Mastdarm*  und  Blaseostörungen,  speziell  Retentio  urinae  und  ■ 

Unvermögen,  den  Harn  willkürlich  zurückzuhalten,  intermittierende  In-  I 

kontinens^;   Decubitus,   Erschwerung  der  Respiration,  besonders  der  Ex-  ■ 

spiration.  I 

Mi^elitis  cermealis.    Dieselben  Symptome  wie  bei  der  Dorsal myeliti s  M 

inbczug   auf  das  Verhalten   der   unteren   Extremitäten,    der  Blase  und  ■ 

des  Mastdarms   etc.     Zugleich    Lähmung  der  obet^en  Extremitäten  resp.  H 

einzelner    Muskeln    derselben,    degenerative  Atrophie  der  Armmuskeln  I 

mit    qualitativer  Veränderung    der  elektrischen  Reaktion  der   Muskeln,  I 

Beflexaufhebung,    Anästhesie   an   den   Armen,    dem   Rumpf   und   den  I 

ßeineu.    Bei  tiefem  Sitz  der  Zervikalmyelitis  (S.  Zervikal-  und  L  Dorsal-  I 

Segment)  okulopupilläre  Symptome:  Verengerung  der  Pupille   und  der  I 

Lidspalte.    Sitzt  die  Myelitis  in  dem  obersten  Teile  des  Zervikalmarks,  I 

so  fehlt  die  degenerative  Atrophie,   die  Entärtungsreaktion  und  das  Er-  H 

löschen  der  Sehnenreflexe  in  den  Armmuökeln,  während  Inspiratioosnot  I 

durch  Zwerchfell ähmung  (2. — 4.  Zervikalsegment)    sich    geltend    macht,  I 

und    wenn    die    Myelitis    noch    weiter    hinaufreicht,    Bulbärsyraptome:  1 
Soblingbeech werden^  Anartbrie  etc,  sich  hinzugeselleo. 

Die  angeführten  Erscheinungen  gelten  für  die  vollentwickelte  Mye-  ^"i^ytiftf«** 
litis*   Nicht  selten  aber  betritt  die  Myelitis  nicht  den  ganzen  Querschnitt 
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H  des  RM,   Die  Folgen  sind  dann  nicht  die  der  vollständigen  motorischen 

H  und  sensiblen  Lähmung;    namentlich  die  letztere  ist  in  solchen  Italien 

nur  angedeutet,  ebenso  die  Störung  der  Blasenfunktion. 

Dijr<>röijtiai-  Ob   die  M^^elitis   im   einzelnen  Fall  als  altäe  oder  chronische  be- 

^er      zeichnet  werden  sjoll,  hängt  lediglich  von  der  Art  der  Entwicklung  und 

mid  ftkntender  DauBF  der  Folgen  ab.  Die  in  ihrem  ganzen  Verlauf  von  Anfang 
M^fliitui.  ^^  chronisch  einsetssende  Myelitis  ist  durch  den  ganz  allmählichen» 
schleichenden  Eintritt  der  einzekien  spinalen  Symptome  charakterisiert; 
zuweilen  allerdings  machen  sich  dabei  akute  Attacken  in  der  Eotwick- 
lung  des  Leidens  geltend.  Jedenfalls  wird  man  von  aktäer  Myelitis, 
der  häutigeren  Form  der  Krankheit,  nur  dann  sprechen  dürfen,  wenn 
die  Hauptsyinptome ,  die  LähmungBerscheinnngeu ,  sich  in  verhältnis- 
mässig rascher  Zeit,  d.  h.  schon  in  wenigen  Wochen,  voll  entwickeln. 
In  solchen  Fällen  kann  die  Krankheit  auch  mit  Fi4^her  verlaufen,  das 
in  seiner  Konstanz  und  Höhe  stark  schwankt  und  im  allgemeinen  ein 
diagnostisch  nicht  verwertbares  Symptom  darstallt, 

Entwickelt  sich  eine  Paraplegie  plötzlich,  so  hat  man  allerdings  in 
erster  Linie  an  Hämorrhagien  in  der  Rückenmarksnbstanz  äu  denken; 
doch  ist  nicht  zu  verffessen^  daes  tmch  die  uhuk  Mi/eHHs  euweilm  sehr 
rasch  —  nhm*  Nacht  —  sieh  zu  voller  Höhe  der  Hinischm  Sfjmptome  ent- 
wickeln kann.  Höchstens  könnte  ein  blitzartig  (in  wenigen  Minuten) 
erfolgender  Eintritt  von  Paraplegie  ohne  alle  Prodromalerscheinungen 
die  Entscheidung  zu  gunsten  einer  Spinalapoplexie  treffen  lassen^  speziell 
wenn  gewisse  ätiologische  Momente  für  die  Entstehung  einer  Rücken- 
marksblutung sprechen. 

™*^M*'  ^^^  *^®  Differenzierung  der  Myelitis   von   anderen  Rückeumarks- 

vm^n^iNm  affektionen  überhaupt  betrifft,  so  bietet  dieselbe  nicht  selten  Schwierig- 
mArksmiTftk-  keiten.  Bei  der  akuten  Myelitis  kommt  hauptsächhch  die  Diöereutial- 
ttoa«tt.  Diagnose  zwischen  dieser  und  der  akuten  Sjumümernnffitis^  der  Nmmtis 
vmUiplex  und  der  LkNum sehen  Parab/^e  in  Betracht.  Die  Diagnose  der 
letzteren  wird  später  noch  besonders  besprochen  werden,  und  es  wird 
dabei  auch  auf  die  differentialdiagnostischen  Momente  Rücksicht  ge- 
spioai'  nommen  werden.  Von  der  akuten  Spinalmeningitis  ist  die  Unterscheidung 
der  Myelitis  insofern  zuweilen  erschwert,  als  beide  Krankheitsprozesse 
ganz  gewöhnlich  kombiniert  vorkommen,  und  ein  Teil  der  Symptome 
im  Bilde  der  Spinalmeningitis  überhaupt  auf  die  gleichzeitige  Beteiligung 
des  Marks  am  Entzündungsprozesse  zurückzuführen  istt  Für  die  Me- 
ningitis bezw.  deren  Vorwiegen  sprechen;  intensive  Reizerscheinungen, 
die  Hyperästhesie,  die  lebhaften  Schmerzen,  namentlich  bei  Bewegungen 
der  Wirbelsäule,  die  Steifigkeit  des  Nackens  und  Rückens,  während  bei 
der  Myelitis  die  Lähmungserscheinungen  auf  motorischem  und  sensiblem 
Gebiete,  die  trophischen  Störungen,  die  Blasenlähmung  und  die  Steige- 
Pojy-  runcr  der  Reflexe  vorherrschen.  Die  Nmtritis  multiplex  kann  in  differen- 
tialdiugnostiacher  Beziehung  eigen tHch  nur  dann  in  Betracht  kommen, 
wenn  bei  derselben  die  LähmungBerscheinuugen  lediglich  auf  die  unteren 
Extremitäten  beschränkt  sind  und  neben  der  Muskelatrophie  und  der 
EaR  in  den  scldaffen  Muskeln  eine  Abstumpfung  der  Sensibilität  kon- 
statiert werden  kann.     In  solchen  Fällen  kann  die  Frage  sich  aufwerfen, 
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ob  eine  lokaliaierta  Neuritis  oder  Myelitis  transversa  des  Lumbaliuarks  I 

vorliege.    Für  erstere  epricht  das  Hervortreten  der  Schmerzen  ilq  Krank-  I 

beitsbild,   die  Druckempfindlichkeit   der  Nervenstämme,   die  Beschrön-  H 

kling  der  Anästhesie   auf  einzelne  Nerven,  ferner  das  Fehlen  der  Stö-  I 

mngen  von  selten  der  Blasen-  und  Mastdarmfnnktion  (obgleich  solche  in  I 

seltenen  Fällen   von  Neuritis  auch  ohne  Beteiligung  des  Röckenmarka  H 

an  der  Erkrankung  vorkommen  können)  und  namentlich  auch  das  Fehlen  H 

von  Decubitus,     Sobald  die  MyeUtis  höher  sitzt,   kann  von  einer  Ver-  H 

wecbslung  beider  Krankheiten   nicht  mehr  die   Rede  sein,   indem   die  I 

Erhöbung  der  Reflexe  und  das  Fehlen   der  Muskelatrophie  mit   ihren  ■ 
Folgen   direkt  gegen  Neuritis  sprechen.     Auch   hi/stefisehe  Lähmungen  ^^"^^^^J* 
treten  zuweilen  als  Faraplegien  auf  und  können  eine  Myelitis  vortäuschen* 

Laicht  ist  der  Ausschluss  derselben,   wenn  die  (myeliliscbe)  Lähmung  ■ 

eine  schlaffe,  atrophische  ist,  DeeubituB  sich  ausbildet,  und  EaR  nach-  H 

weisbar  ist   Schwieriger  ist  die  Diagnose^  wenn  die  Lähmung  der  unteren  I 

Eictremi täten   ohne   diese  Zeichen  der  Lösion  des  Lenden  marks  besteht,  fl 

die  Myelitis  also  etwas  weiter  oben  im  Rückenmark  ihren  Sita  hat    Die  H 

hierbei  bestehende  Keflexsteigerung   kann,   wenn   auch  selten »   bei  der  H 

hysterischen  Lähmung  sich  zeigen,  ebenso  können  Symptome  der  Blasen-  ■ 

lähmung  bei  Hysterischen  vorhanden  sein.     In  solchen  Fällen  muss  die  H 

Beachtung  des  Gesamtbildes  die  Diagnose  bestimmen,  d.  h.  die  Kom-  I 

bination   mit  echt   hysterischen  Erscheinungen  an   anderen  Teilen   des  H 

Körpers.     Die  Wein-  und  Lachkrämpfe,  der  Globus,  das  hysterische  Er-  H 

brechen,  die  Druckpunkte  am  Schädel,  der  Wirbelsäule  und  den  Bauch-  H 

decken,  die  Einschränkung  des  Gesichtsfeldes  etc.,  vor  allem  aber  die  ■ 

Alteration   des  psychischen   Verhaltens   und   der  unmotivierte  Wechsel  H 

der  nervösen  Erscheinungen  lassen  gewöhnlich  sicher  die  Diagnose  zu-  ■ 

gunsten  der  Hysterie  stellen,  wenn  auch  zuweilen,  wenigstens  eine  Zeit-  fl 

lang,  das  Urteil  schwanken  kann  und  feste  Stellung  in  der  Differential-  H 

dia^DSB  zu  nehmen ,   zeitweise   unniögUch  ist.     Grosse  Schwierigkeiten  H 

macht  die  Unterscheidung  der  MyeUtis   transversa   von   intrameduüuren  H 

Tumoren,     Die  Symptome  müssen  in  der  Regel  bei  beiden  Krankheiten  H 

dieselben  sein ;  wichtig  ist  die  Beachtung  des  Verlaufs  des  Leidens  im  H 

einzelnen  Falle,    indem   eine  im  Anfang  sich  geltend    machende   Un-  ■ 

gleicbmässigkeit   der   Erscheinungen    auf    beiden    Seiten   {,,Haibseiten-  H 

läsion-')    und    besonders    die   Variationen    der   Intensität    der    Erschei-  ■ 

nungen  mehr  für  einen  Tumor,  ein  gleichmässig  rasches  Fortscbreiten  H 

der    RückenmarkBaffektion    gegen    das    Vorhandensein    eines    solchen  H 
sprechen. 

Die  Aiioiogie  des   einzelnen  Falles    bietet   gewöhnlich  wenig  Brauchbares    .^^JjJC 
für    die   Diagnose    der  Myelitis.     Starke   Erkältungen,    heftige    psychische    Er-    AnhAiti- 
regtingeji  (auf  dem  Wege  vasomotori^her  Störungen)  können,  wie  man  aimimmt,    P"*^'** 
Myelltisv    aber    natürlich    ebensogut    andere    differen  dal  diagnostisch    tn  Betracht 

komitiende   Erkrankungen    dea    Nerveosyst^ms    veranlassen.     Sicher  dürfen   vor-  m 

aoflgegmigene  Infektionskrankheften  (Typhui,  Focken,  Influenza,  Diphtherie  usw.)  H 

bei  der  Diagnose  der  Myelitis  mit  verwertet  und  angenommen  werden,  dass  die  H 

im   Ansehluss   an   jene   Infektionskrankheit   auftretende   Myelitis   der    Wirkung  H 

der    betreffenden   Toxine    ihre    Entstehung    verdankt     Auch    die  Syphilis    und  H 

Tuberkulose    scheinen    die    Entwicklung    einer  Myelitis   nicht   selten  anzuregen,  H 

ebenso  das  Puerperium    und    die  Gravidität^    welche  beide  wahrscheinlich  durch  H 
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tx>xi8che  Stoffwechselprodukte  Myelitis  erzeugen  können.  Auch  Erkrankungen 
der  Harnorgane,  besonders  die  gonorrhoische,  führen  nicht  selten  (durch  Fort- 
kriechen der  Entzündung  im  Bindegewebe  nach  oben)  zu  sekundärer  Myelitis. 
Ob  eine  „Neuritis  ascendens"  zur  Myelitis  Veranlassung  geben  kann,  ist  immer 
noch  Gegenstand  der  Diskussion.  Ich  selbst  muss  mich  nach  dem,  was  ich  ge- 
sehen habe,  auf  die  Seite  der  Autoren  stellen,  die  diese  Entstehung  der  Myelitis 
in  seltenen  Fällen  für  wahrscheinlich  bezw.  sicher  halten. 

Die  nach  Rückenmarkserschütterung  infolge  von  Fall  oder  Stoss  auf  den 
Rücken  besonders  im  Anschluss  an  Eisenbahnunfälle  {Raüway  spine)  auf- 
tretenden Paraplegien  dürfen  nicht  als  Ausdruck  einer  traumatischen  Myelitis 
gedeutet  werden.  Dieselben  sind  vielmehr  lediglich  durch  den  Shok  bedingte 
Funktionshemmungen  im  Rückenmark,  denen,  wie  die  Obduktionen  lehren, 
keine  myelitischen  Veränderungen  zugrunde  liegen,  wenn  man  auch  zugeben 
muss,  dass  Blutungen  im  Mark  und  in  die  Meningen  sowie  Quetschungen  zu- 
weilen als  Folge  eines  Traumas  auch  ohne  Verletzung  der  Wirbelsäule  vor- 
kommen und  in  letzterem  Fall  auch  einmal  ausnahmsweise  eine  myelitische 
Erweichung  infolge  der  Kontusion  entstehen  kanQ. 

Ebenso  gehören  die  „CaissofUähmungen^*  nicht  in  die  Kategorie  der 
Myelitiden.  Es  handelt  sich  dabei  um  Paraplegien,  die  sich  bei  Individuen 
entwickeln,  die  in  Taucherapparaten  unter  hohem  Luftdruck  arbeiten  und  un- 
vorsichtig rasch  den  Caisson  verlassen.  Man  darf  nach  den  Obduktions- 
befunden annehmen,  dass  infolge  der  plötzlichen  Verminderung  des  Luftdrucks 
Gasblasen  aus  dem  Blut  entweichen,  in  die  Rücken marksgefässe  durch  Embolie 
gelangen  und  hierdurch  eine  Rückenmarkserweichung  eingeleitet  wird. 

In  einzelnen  Fällen  kann  eine  Ursache  der  Myelitis  schlechterdings  nicht 
aufgefunden  werden;  in  anderen  seltenen  Fällen  waren  Bakterien  in  den  mye- 
litischen Herden  nachweisbar,  ohne  dass  es  bis  jetzt  gelang,  feste  Anhalts- 
punkte für  die  pathogenetische  Bedeutung  derselben  in  der  Ätiologie  der  Myelitis 
zu  gewinnen. 

Besonders  empfehlenswert  ist,  vor  allem  Anderen  die  Wirbelsäule  ge- 
nauestens auf  Schmerzhaftigkeit  und  Deviation  einzelner  Wirbel  zu  untersuchen. 
Ergibt  sich  dabei  ein  positives  Resultat,  so  gewinnt  die  Diagnose  eine  ganz  be- 
stimmte Richtung.  Es  kommt  jetzt  die  Kompressionslähmung  in  Erwägung, 
die  im  folgenden  Kapitel  besprochen  werden  soll. 


BnclenmarJcsl'omp'ession ,  spinale  DrucHähmung ^  „Kompressionsmyeüits''. 

Sobald  das  Rückenmark  einem  dauernden  Druck  von  aussen  her 
ausgesetzt  ist  (wie  durch  meningeale  Exsudatmassen,  Tumoren  der 
Meningen  oder  der  Wirbelkörper,  syphilitische  Neubildungen  im  Wirbel- 
kanal u.  a.,  vor  allem  aber  durch  tuberkulöse  Caries  der  Wirbelkörper) 
kommt  es  zu  den  gelegentlich  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Myelitis 
ausführlich  erörterten  Symptomen  der  Leitungsunterbrechung  im  Bücken- 
mark.  Als  solche  erscheinen  Lähmungeti,  die  je  nach  dem  Ort  der  Kom- 
pression, bald  die  unteren  Extremitäten,  bald  diese  und  den  Rumpf,  oder 
endlich  gleichzeitig  die  unteren  Extremitäten,  den  Rumpf  und  die  Arme 
betreffen  können.  Dabei  sind  die  Reflexe,  weniger  die  Hautreflexe,  die 
sogar  herabgesetzt  sein  können,  als  die  Sehnenreflexe  in  dem  unterhalb 
der  Kompressionsstelle  gelegenen  gelähmten  Teile  gesteigert,  so  dass  infolge- 
isen  spastisclie  Lähmung  resultieren  kann.     Andererseite  tritt  zuweilen 
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degeosralive  Atn»phie  derjenigen  Muskeln  ein,  defexL  Iiiiieiir«tiO0sqii«Ue 
m  dem  kotuprimi^teii  Bedrk  des  Rückenjnafks  gelegen  ist  Die  bei 
der  UnterbrechQDg  der  Leitangsbahiieii  eu  enrarteiideii  Smmbiiittl9* 
iUSrum^em  sind,  wie  bei  der  Myelitis  bansrei^sa,  im  Veflifiltnis  &ut  hi^rm- 
süai  der  Lähmung  gering:  sie  kdnnen  bei  dem  langsamen  Fcirtschreitea 
der  Kompre^od  voo  aussen  nacb  innen,  banpteidilich  wegw  dos 
groasen  der  sensiblen  Leitung  su  Gebote  stefaendeii  Bahnfeldes  *  im 
Krankheitsbilde  nur  angedeutet  sein,  oder  sogar  gajii  fehlen.  Troiihwk^ 
St&mngen  (Decubitus  etc.)  sind  häufige  ebenso  Blasen-  und  Mastdarm^ 
insufßsienz,  wenigstens  in  den  späteren  Stadien  der  Erkrankung  ^gleich 
im  Anfang  derselben  nur  konstant  bei  KoinpressicHi  des  Lcndenmarki) 
—  kurz  das  früher  geschilderte  Bild  der  Myelitis  tmns versa  pritaentierl 
sieh  in  allen  seinen  Zügen,  Trotzdem  lässt  sich  im  einzelnen  Falle  ge 
wohnlich  ohne  jede  Schwierigkeit  entscheiden,  ob  die  Myelütssymptanie 
Folgen  einer  Kückenmarkskompression  sind  oder  nicht 

Indem  nämlich  die  Kompressionsursäche  langsam  wachsend  mehr 
nod  mehr  die  innerhalb  des  Rückgraikanals  gelegenen  Teilö  drückt, 
kommt  es  in  dem  beschränkten  Kompressionsgebiete  i^nnäclmt  xur 
Reizung  der  Knochenhaut,  Meningen  und  Nerven wuraeln  und  damit 
zu  exzentrischen  Neuralgien,  Gnrtehehfmrzmi ^  ffffperäathesim  und  lU 
Hi^peSj  ferner  zu  motonmhen  Rei^ungserscheimmgen  in  dem  lädiffim 
Wurzelg^biei :  zu  Zmlungen  und  Spasmen  t  welchen  bald  Lähmungen  in 
den  betreffenden  peripheren  Körperteilen  nachfolgen.  Dabei  ssind  dit* 
senaiblen  Reizerscheinungen  eventuell  noch  voll  entwickelt  und  können 
monatelang  neben  der  Lähmung  weiterbestehen» 

Diagnostisch  wichtig  ist,  dass,  solange  das  Rückemnark  nicht  in 
toto  komprimiert  oder  my elitisch  affi ziert  ist,  nwlotHschc  Lähmungvfi  durch 
Läsion  der  vordei^en  Nefi}enumreeln  ^uMande  kommen  und  auf  wefiige 
MmHln  oder  eine  Exirentitäi  beschränkt  ^ein  können^  Lähmnugen,  die  mit 
Atrophie  und  EntarinngsreaJdion ^  sowie  mit  Erlöschen  di^^  llant-  und 
Sehtienreßexe  einhergehen.  Auch  die  Anästhesie,  wenn  es  dazu  hui  Iftn^^r 
anhaltendem  Druck  auf  die  hinieren  Wurzeln  (nachdem  Neuniljfitjn  vor 
angegangen)  kommt,  ist  ähnlich  der  Lähniungsbegrenxung  Im  Koni 
prcBsion  der  Vorder  würz  ein  eine  lokal  beschränlie,   meist  gürtelförmige. 

Dazu  treten  nun  noch,  durch  die  lokale  Erkrankung  der  Wirbel 
saule  bedingt,  als  charakteristische  Erscheinungen  hinan:  Druvhchmenen 
an  einer  bestiminten  Stelle  des  Rückgrats,  gewöhnlich  komiant  nur  m\ 
einem  D&mfortsatB,  Steifheit  und  Sckmerzhaftigkmt  bei  Wirbelbüwegungejt 
(zum  Teil  durch  lokale  sekundäre  Meningitis  veranlasst),  ferner  die 
diagnostisch  noch  wichtigeren  Anschwellungen,  Knickungen  der  Wirbd- 
^ätile  (der  Pott  sehe  Buckel)  und  die  Senkangsabszesee,  die  je  nach  dem 
Sit^e  des  Wirbelleidens  an  der  hinteren  Rachen  wand  (Retropharyngeül 
abszess)  oder  im  Mediastinum  oder  bei  tieferem  Sit2  in  der  Hegel  am 
Lig.  Poupartii  oder  am  Oberschenkel  zum  Vorschein  kommen. 

Durch  die  iniUalen  MeiEerscheinmigen  gewinnt  die  Diagnme  der  K&m- 
presmtm  und  ihrer  Folgen,  welche  letzteren  später  von  denjenigen  einer 
gewöhnlichen  Myelitis  nicht  mehr  untersebiedeo  werden  kdnnen,  6^ 
siimnüe  Richtung. 
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Ob  liierbei  eine  Myeiüis  infolge  des  meebani sehen  Drucks  entsteht,  da- 
durch,  dfiss  EntzündungBerreger  aus  der  Nachbarschaft  in  das  gequetscht 
Rückenmark  eindringen  und  hier  auf  einem  weniger  Widerstund  leistendeii^ 
Boden  ihre  Wirkung  entfalten,  oder  ob  nur  ein  Slauungsodem  in  dem  gedrückten 
Rückenmarksegment  und  damit  eine  Quellung  der  Nervenfasern  und  Erweichunfl 
während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit  besteht,  ist  eine  mehr  prognostiseS* 
iüa  diagnostisch  wichtige  Frage*  Jeden  falb  kann  es  recht  lange  dauern,  ehe 
das  Stauungsödem  in  eine  Sklerosierung  und  myelitische  Erweichung  übergeht» 
An  die  letztere,  eine  Kumpressionsmyeiüis  ?.  str,  ist  au  denken,  wenn  aus  der  Ar 
der  Kran kheilsent Wicklung  geschlossen  werden  darf^  dass  ein  ursprünglich  streng 
lokalJsJerteri  auf  eine  kleinere  Strecke  des  Marks  beschränkter  Krankheitsproze 
sich  nach  unten  oder  oben  in  grosserer  Ausdehnung  verbreitet,  wenn  also  bei- 
spielsweise bei  einer  Kompression  im  Dorsalmark  die  beträchtliche  Steigerung 
der  Patellarsehnenreflexe  trotz  weiter  bestehender  Lahmung  der  unteren  Ex- 
tremitäten sich  vermindert,  eventuell  auch  verbreitete  Atrophie  und  qualitative 
Veränderungen  in  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Beinmuskeln  eintreten,  noch 
mehr,  wenn  zu.  den  Folgesymptomen  einer  Kompression  des  Dorsal inarks,  wie 
dies  zuweilen  beobachtet  wird,  Ijähntiung  der  Arme  oder  gar  Bulbärsymptome 
sich  allmählich  hin  zu  gesellen.  Ober  die  klinische  Bedeutungslosigkeit  der  mit 
einer  transversalen  Leitungsunterbrechung  notwendig  verbundenen  sekundären 
Degenerationen  (von  der  Läsions^teUe  aus  in  den  nwtoriscben  Bahnen  absteigend, 
in  den  sensiblen  —  den  Hiaters  trän  gen  und  Kleinhirn  selten  strangbahnen  — 
aufsteigend)  ist  schon  früher  die  Rede  gewesen. 

Wichtig  in  diagnostischer  Beziehung  ist  die  Bestimmung  des  Sitzes  der 
supponierteu  Rückenniarkälasion  und  weiterhin  die  KontroUierungt  ob  die  Sym- 
ptome derselben  mit  dem  Sitz  der  meist  ausserlich  nachweisbaren  Kompressiotis* 
Ursache  iu  bezyg  auf  LK>kalisation  und  Auehreitung  harmonieren»  In  dieser 
Beziehung  gelten  die  hei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Myelitis  (s.  S.  171) 
aufgestellten  diagnostischen  Regeln,  die  hier  nicht  noch  einmal  wiederholt  zu 
werden  brauchen.  Speziell  angeführt  soD  sein,  dass  bei  der  Caries  des  Atla» 
und  des  2.  Halswirbels  ausser  der  Genie ksteifigk ei t  vor  allem  die  Okzipital- 
neuralgie und  Lahmungserscheinungen  im  Gebiete  des  Accessorius  und  Hypo- 
glossus  charakteristisch  sind ;  auch  sind  dabei  die  Symptome  von  Bulbäraffektion 
ganz  gewöhnlich  entwickelt. 

In  einzelnen  Fällen,  bei  welchen  der  Gibbus  nicht  deutlich  ausgebildet 
ist,  kann  durch  die  Röntgenuntersuchung  der  Wirbelsäule,  wie  es  zuweilen  in  aus- 
gezeichneter Weise  gelingt,  die  Zerstörung  und  Verschiebung  des  kranken  Wirbels 
nachgewiesen  werden.  Zweifelhaft^  ja  gefährlich  ist  meiner  Ansicht  nach  der 
Effekt  einer  probatorischen  Tuberkulinin jektioi],  die  gegenwärtig  wohl  kaum  mehr 
zur  Diagnose  der  Wirbelcaries  beuutat  wird. 

Steht  die  Diagnose  einer  Kompressions myelitis  fest,  so  hat  man  weiter 
noch  'in  versuchen,  die  spezielle  Ursache  der  Kompression  nachzuweisen.  Über 
die  Folgen  des  Druckes  auf  die  Rücken  marksubstanz  durch  nicht  tuberkulöse 
menifigßüle  Exsudaimassen  ist  schon  früher  (S.  120)  die  Rede  gewesen;  viel 
häufiger  —  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  —  sind  die  Kompressionser- 
scheinungen durch  tuberkulöis-kariöse  Erkrankung  der  Wirbeiki}rper  bedingt. 
Man  versäume  daher  nie,  wiederholt  die  Lungen  auf  Katarrhe  in  den  Spitzen, 
sowie  das  Sputum  auf  Bazillen  zu  untersuchen*  Die  Caries  der  Wirbelsäid© 
wird  am  häufigsten  im  Dorsal  teile,  seltener  im  Zervikal-  oder  Lendenteil  ange» 
troffen*  Durch  Verkäsung  der  tuberkulösen  Neubildung  wird  immer  mehr 
Knocheneubstanz  zerstört  —  dadurch  tritt  eine  Verschiebung  der  Wirbel  nach 
hinten  ein  und  treten  die  Proc*  spinosi  an  der  erkrankten  Partie  der  Wirbel- 
siule  stark  hervor,  so  dass  eine  spitz^minkiigH  Ki^phose,  ein  Pott  scher  Buckel, 
eitsteht.     Hiedurch   und  weiterhin   durch  Verdickung  der  Dura  oder  durch  die 
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Ansaninilutig   von    käaig^eilngen   Masseti    in    förniliehen    dubperiosstal   gelegenen  ^M 

Hßäckeii  kommt  es  zum  Druck  tiuf  W^ui^elii  und  Hücketimiirk   mit  ihren  Folg«-  ^| 

^  «rschelnungeo.     Erst    wenn  Wirbelkarie^    auaschlle^bar  Ist,    darf    man   an    die  ^M 

selteneren    Unachen    der   Kompression    denken,    zunächst   an    WirMkarmnom^  ^| 

Die  lange  Zeit  anhaltende,  oft  enorme  Heftigkeit  der  Bchmejrzen,   die  durch  die  ^| 

Wucherung    deä    Karzinome    im    Wirbelknochen    und    durch   Kompree&ion    der  ^H 

I  hinteren  Nervenwurzeki    (die  dem  andrängenden  Karzinom  schlechterdings  nicht  ^| 

•  ausweichen  können)  veranlasst  werden,  Ist  einigermassen  charakteristisch*    Besser  ^M 

natürlich  als  diagnon^tisc-hes  Sjmptom  ist  das  allmähliche  Auftreten  eines  ausser-  ^M 

lieh  siebt'  und    fühlbaren  Wirbcltumori?,    der   niirht  in    der   gewöhnlichen  Fonn  ^| 

deö  Gibbus,  sondern  ak    mehr  rundliche   Geschwulst  erseheint     Man   kann    In  ^M 

solchen  Fällen  die  Diagnose  auf  Wirbelkrehs  stellen^   wer>n  da^s  betreffende  In*  ^| 

diriduum  in  höherem  Lebensalter   (im  5.  oder  ti.  Jahrzehnt)  steht,   geschwollene  ^H 

Driisen    zeigt,    oder  vollen  dsi,    wenn   sonatwo   am  Körf>er  (in  der  Mamma,    dem  ^M 

Öi^ophtigus    usw.)    Karzinoment Wicklung  nachzuweisen    ist.      In    anderen    Fällen  ^| 

kommt  die  Kompression  des  Rückenmarks  dadurch  zustande*  das^  von  der  Nach-  ^M 

harschaft  der  Wirlieldaule  aus  Neoplasmen  durch  die  Intervertchrallöcher  in  den  ^| 

Rückgrafcskanul  eimi ringen,   oder   durch  TJsur    der  Wirljelkörper,    wie  bei  Äneu-  ^| 

rysmen,  ans  Kückenmark  allmählich  von  dem  wachsenden  Tumor  erreicht  wird.  ^M 

Eine  nicht  tuherkuiOse,  durch  ein  Trauma   hervorgerufene    Spondyiüis   Ist  ^| 

weniger  durch  die  Symptome,  die  den  durch  Wirbelkaries  hervorgerufenen  gleichen..  ^| 

ab  durch  den  günstigen  Verlauf  unterscheid  bar.     In  seltenen  Fallen  liegt  nicht  ^M 

I  Caries  der  Wirbel,  sondern   OHieomtfeiitü  der  Wirbelerkrankung  mit  ihren  Folge-  ^| 

er^cheinungen  zugrunde.     Der  akute  hoch  fieberhafte  Verlauf  der  Krankheit,  das  ^| 

'  Auftreten    osteomjr^li  tisch  er    Herde   an   andern    Stellen    des  Korpers    kann    aus-  ^M 

nahmffMise  die  Diagnose  Osteomyelitis  vertehralis  rechtfertigen.    Hüufiger  li^t  eine  ^| 

VonwMsliElung   der   Erscheinungen   der   Wirbelkaries    mit    hf/sterischem    Wirbel-  ^H 

•dunerz,   namentlich   im  Anfang   der  Erkrankung  möglich;    treten  zum  Wirbel-  ^H 

echmerx   Lähmungen^    Anästhesie    und    andere    an   die   Folgeer^heinungcn   der  ^M 

Wirbelkanesi  erinnernde  Nervensymptome  hinzut  so  kann  die  Differentialdiagnose  ^H 

in  der  Tat  eine  Zeitlang  zwischen  Wirbelkaries  und  HysterJe   «schwanken.     Bei  ^H 

längerer  Beobachtung  des  FalL^  dagegen  wird  das  Vorherrschen  der  Anästhesie,  ^M 

daa  Fehlen  de"^  Decubitus  und  der  BlaBenins^uffizienz,  die  bei  der  Hysterie  au^i^r*  ^H 

ordentlich    selten    int,    die   Einmischung    eclit    hysterischer   Symptome    (wie   der  ^H 

Aphonie^  de^^  Erbrechens  u.  a,)  in  dait  Krankbeitshiid,  vor  allem  auch  das  Wechtel-  ^| 

voUe   des   letzteren   die  Diagnose  auf   die  richtige  Bahn  leiten    und  die  Zweifel  ^H 

über  das  Bestehen  einer  Hysterie  be^itigen*  ^M 

Ist   trotz   der  Entwicklung    von  langsnm,   aber   itetig  zunehmenden  Kom-  ^H 

pt^Oisionserscheinungeu    und    trotz    der    durch  Druck    auf   die  Wirl>ctsäule  ^und  ^| 

namentlich  bei  Bewegung  derselben)  hervorgerufenen  Schmerzen  auch  t>ei  längerer  ^H 

Dauer  der  Krunkbclt  und  wiederholter  sorgfältiger  Unt^rsucliung  keine  Spur  von  ^| 

äusserer  Veränderung  der  Wirbelsäule,    keine  Vorwölbung   oder  Verbiegung   lu  ^M 

konsultieren,    ^   darf   an   öinen   Meningea Humor  als  Ursache  der  Kon*pre8sion,  ^M 

oder    wenn   <Ue  Erscbainutigen   der  Würzte ln?izung  ganz  fehlen,   an   einen  ifüra-  ^| 

meduilären  Tumor  gedacht  werden.    {Näheres  s,  Neubildung  des  Rm.  S.  179  ff>  ^M 

In   seltenen    Fällen    veranlasst   die    Konipreitsioii    des  Rücken tnarka  dann,  ^H 

wmn  nur  die  eine  Hälfte  desselben  vom  Druck  lietroffen  hU   einen    kllnisi^hen  ^B 

Sympionienkomplejt,  der  den  im  Tierex|)eritneut  bei  halbseitiger  Durch  schneid  ung  ^M 

des  Böckenmarks  beahach taten  Folgeerscb^lnungisu  genau   entspricht;    dieselben  ^H 
sind  80  eigenartig,  dass  eie  spexiell  besprochen  werden  müssen,  "^ 

Mcäbsmimiläsim  cfof  Rücimmarh  —  BRow^-S^üARD^fAe  SpinuUäkmung.  '^'iwJJr* 

Bi'O'Wii* 

Sohiüd  das  Rüek^nmork  durch  Timumien,  durch  einen  Kompre0aioii8|iroxeffi   s^w^- 
(Tumoren  tisw,|,  durch  Blutungen  und  Myelitidcn^  oder  zufällig  im  VerlAole  dar     ^^ 


Diagnose  der  Krankbeiteti  d&&  Eückenmarks. 

Scleroafs  multiplex  oder  der  Lues  epmaltB  ausBehUesdich  in  der  Hälfte  lädiert 
ÜU  darf  man  ntich  den  bisher  gemaehteii  phyeiologiöchen  und  kÜnischen  Er- 
fahrungen lüs  Folge  der  Läsion  erwarten:  in  den  Körperteilen  unterhalb  der 
Jjääionstelle  tuilbseilige  Lähmung  der  ßfotiUfäl  auf  der  der  Lämn  ßnisprechen-' 
den  Seitei  hidbmitige  Aufhebung  der  Schmerz-  und  Temperatur-,  wemger  kän- 
^icmt  der    Tasietnpßndung   auf  der  entgeget}(fe8eUien  Seile,     Dieae  Symptome^ 


Stnt.    Snu,    Stna,  Stnt,  Jl«l, 
Tab.     Hb.      m.     T*b,  f^k 


K^-^ 


t 
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Fig.  a». 

Schema   zur   ErklArmig   der   Eaupterscheinungeu 
bei  HalbseiteDlätion, 

Li  Läsionsat^lle,    in   rater  Farbe    der  Bedrk  dea 
«rhOhtea    Reixzu^taiideä.  imterbrochenef 

•^ erhaltene    Leitung,     m    motorische    und 

vaiOlfif>toriE«be  Fs^ero;  s  Aontiible  Fasern  und  2 «rar 
Mm  ffir  das  M  unk el gefühlt  si  für  ^le  TdatempßDdutig^ 
fttftL  Pyt\  =  Sb,  motorische  Pyrujuidt'naeiteüätrtiiMj- 
biüm;  JPU.  Fii6.  sensible  Vorderatutf^uätrBJigbBibn  ^ 
stn«,  Hh^  eeosible  Blute ritnmgbu ha« 


Fig.  a4. 

Sdiemstiscbc  DarstoUung  der  Hmpt- 
ersclieitiunf^en  bei  Hiilb«eit6d1ftiioD  de* 
DortalmurkB  (link?).  fNüt^li  blRB,]  Die 
scbrägeSch  raf  ßerun^  bedeijtot  motorisob« 
und  vn»omotorisdie  Läbtnutig,  Die  senk- 
ref^lc  Schraffierung  bedeuK.^^  Haut^ 
a.nästhe9lc;  die  Funklierung  bedeutet 
die  Hautbyper^thcale. 


iliid  nach  dem,  was  wir  über  die  Verlaufänchtung  der  ^nsiblen  und  motorischen 

Bahnen  neuestens  wissen,  selbstTersiandlich.  Denn  wahrend  die  motori&i*hea 
Fasern  unterbalb  der  Pyramiden kreu£ung  im  Rückenmark  ungekreuzt  herab- 
ziehen, verlaufen  die  Schmen:-  und  TemperaturempfindungÄfasem,  aber  auch  die 
Taitfasenif  wenigstens  zum  Teil  sofort  nach  ihrem  Gin  tritt  ins  Kücken  mark  durch 
die  graue  Substanz   hinüber   auf  die  entgegengesetzte  Beite,    um  in  den  Grund- 
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bündeln  der  Vorder-  und  Seiten  stränge  zum  Gehirn  aufzuBteigen.  Die  m  den 
Hintarstrungen  ungekreuzt  aufaleigenden  senäiblen  Fasern  leiten,  wie  früher  er- 
örtert wurde,  weniger  das  Hautgefühl  nh  das  Muskelgefiihtj  und  das  letztere 
ist  daher  auf  der  SHte  der  moUfrischen  Lähmung  (verminderte  ebenso  die  elektro- 
mu5!kuläre  Sensibilität.  Auf  dieser  Seite  ist  auch»  wenigstens  In  fri^ben  Fälle n^ 
vasomotorische  Lähmung  zu  konstatieren,  die  Temperatur  hoher  als  auf  der 
an  ästhetischen  Seite  (vgl,  Flg,  25)*  Das  Verhalief^  der  Reßexe  ist  nicht  kon- 
stant verändert;  sie  sind  bald  gesteigert,  bald  vermindert,  bald  normal  gefunden 
worden ;  speziell  sind  die  Sehnenreßexe  auf  der  gelähmlfn  Seile  tnnit  erho^U  wegen 
des  Wegfalles  der  von  oben  kommenden  im  Rückenmark  bereits  gekreuzte u 
reflexheujmenden  Bahnen. 

Ausser  den  genannten  Haupt alterationen  in  der  Faserleitung  finden  sieb 
noch  folgende  wenrger  konstante,  anscheinend  paradoxe  Neben  Symptome;  Hyper* 
ästhesie  beaw,  Hyperalgesie  der  motorisch  gelähmten  Seite,  eine  mehr  oder 
weniger  sehmale  Zone  an  ästhetischen  Gebiets  über  dem  hyperästhetischen  Be- 
zirk, der  Hohe  der  Läsionstelle  entsprechend,  und  über  dieser  eine  gürtelförmige^ 
beide  Seiten  betreffende  hgperäfithetische  Zöwe,  Siömngen  der  Harrh  und  hot- 
entleerung^  Ataxie  auf  der  gelähmten  Seite^  wenn  diese  wieder  anfangt  be* 
wegungB fähig  zu  werden* 

Leicht  verstäudlich  Ist  das  Auftreten  einer  schmalen  anastheti flehen  Zone 
an  der  oberen  Grenze  des  Gebietes  der  motorischen  Lähmung,  weil  mit  der  halb- 
seitigen Lasion  eine  der  Lasionstelle  entsprechende  segmentäre  Unterbrechung 
sowohl  der  eintretenden  noch  ungekreuzten  senäiblen  (Wurzel)  Fasern  als  auch 
der  von  der  anderen  Seite  kommenden  in  der  grauen  Bubstanz  zum  Seitenstrang 
der  LäAionseire  hinüberkreuzenden  sensiblen  Fasern  zustande  kommt.  Weit 
schwieriger  erklärbar  ist  das  Auftreten  der  Hyperästhesie  auf  der  Seite  der 
motoriachen  Lähmung  und  der  schmalen  hyperästhetischen  Zone  über  dem  an- 
ästhetischen Gebiet  beider  Selten*  Noch  am  ehesten  lässt  sich  dieses  Verhalten 
verstehen,  wenn  man  die  eine  Voraussetzun^r  macht>  da^is  das  Mark  ober-  und 
unterhalb  der  Lasionstelle  In  einen  erhöhten  Hetz  zustand  gerät.  Die  jene  Partien 
durch  setze  ncien  Fanern  würden  dann,  während  sie  diese  passieren,  in  stärkere 
Erregung  geraten,  was  sich  in  den  unmittelbar  über  der  Lasionstelle  gelegenen 
Hauipartien  in  doppelseitiger  Hyperästhefc^ie  ausspräche,  während  in  den  unter- 
halb der  Lasionstelle  gelegenen  Körperpartien  nur  die  eine  (der  Läsion  ent- 
spuechende)  Seite  hypenLsthetiscli  werden  könnte,  w^ell  die  kontralaterale  Seite 
aus  den  oben  angeführten  Gründen  Anästhesie  zeigen  musp.  Letzteres  gilt 
natürlich  auch  für  das  Gebiet  der  sensiblen  Fasern,  welche  in  die  gereizte  Partie 
ein  treten,  indem  auch  sie  im  weiteren  Verlauf  die  Lasionstelle  passieren.  Die 
beifitehenden  Schemata  {Fig.  33  und  34)  dürften  das  Verhältnis  des  anscheinend 
aehr  komplizierten  Symptomen  komplexes  wesentlich  erleichtern. 


Geschwülste  im  RückenmarkskanaU  Tumoren  des  Rticken- 
marks  und  seiner  Häute,  Meningealtumoren. 

Unter  den  Ursachen  der  Rückenmarkskoinpresaionen  sind  u.  a* 
auch  die  Tumoren,  die  im  Rückgratskanal  entstehen  und  wachsen,  an- 
geführt worden.  Sie  bilden  eine  durch  ihr  klinisches  Bild ,  wie  durch 
ihre  anatomische  Bedeutung  ausgezeichnete  besondere  Gruppe  der  Rücken- 
marksk rankheiten.  In  neuerer  Zeit^  aeit  die  glückliche  operative  Ent- 
fernung der  von  den  Meningen  ausgehenden  Tumoren  in  einer  Reihe 
von  Fällen  (der  erste  war  der  berühmte  Fall  von  üowers  und  HoRstEif), 
bewiesen  ist,  hat  die  Feststellung  uud  Verfeinerung  der  diagnostischen 
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Anhaltspunkte  aktuelles  Interesse  gewonnen  und  ist  heutzutage  wenig- 
stens in  der  Mehrzahl  der  Fälle  eine  sichere  Diagnose  möglich.  Die 
diagnostisch  verwertbaren  Symptome  sind  zwar  im  einzelnen  Falle  je 
nach  dem  Sitze  und  der  Ausdehnung  des  Neoplasmas  verschieden,  aber 
doch  in  ihrem  Ensemble  charakteristisch.  Bei  undeutlich  ausgeprägten 
Symptomen  ist  die  Diagnose  der  Rückenmarkstumoren  höchstens  mit 
Wahrscheinlichkeit  zu  stellen. 

Man  unterscheidet  zweckmässig  intraniedulläre,  d.  h.  im  Rücken- 
mark gelegene  und  extramedulläre  (von  den  Wurzeln,  Meningen,  be- 
sonders der  Dura  ausgehende)  Tumoren,  wozu  noch  speziell  die  verte- 
bralen  Tumoren  als  eigene  Geschwülste  zählen.  Die  Tumoren  kommen 
teils  solitär^  teils  in  multipler  Entwicklung  vor. 


Intramedulläre  Tumoren. 

mäSfiLre  "^^®  intramcdulläreu  Tumoren  kommen  gewöhnlich   in  der  Hals- 

Tumoren,  und  Lendenanschwellung  vor;  am  häufigsten  sind  die  Gliome,  Tuberkel, 
Syphilome  und  Sarkome.  Wenn  wir  von  der  schon  (S.  164  ff.)  beschriebenen 
Gliose  absehen,  so  präsentieren  sich  die  intramedullären  Rückeumarks- 
tumoren  unter  dem  Bilde  der  subakuten  oder  chronischen  progredienten- 
Myelitis.  Gehen  sie,  wie  es  bei  den  Tuberkeln  in  der  Regel  der  Fall  ist, 
von  der  grauen  Substanz  aus,  so  kann  das  betreffende  Krankheitsbild  dem 
der  Syringomyelie  in  der  Tat  vollkommen  gleichen.  Je  nachdem  die  ein- 
zelnen Stränge  befallen  sind,  treten  Symptome  auf,  die  an  Tabes,  Ijateral- 
sklerose,  Halsseiten läsion  etc.  erinnern;  namentlich  finden  sich  im  Krank- 
heitsbilde Muskelatrophien  mit  EaR  und  häufig  dissoziierte  Sensibilitäts- 
störungen in  segmentaler  Anordnung.  Auch  heftige  lanzinierende 
Schmerzen  kommen  vor,  im  ganzen  aber  treten,  im  Gegensatz  zu  den 
Folgen  der  extramedullären  Geschwülste,  die  Wurzelsymptome  ganz 
zurück.  Mit  dem  Wachstum  der  Geschwülste  hängt  die  allmähliche 
Summierung  der  Funktionstörungen  und  ihr  Fortschreiten  von  einer 
Seite  auf  die  andere,  mit  dem  jeweiligen  Grad  der  Füllung  der  Gefässe 
des  Tumors  und  etwaigen  Blutungen  das  Auftreten  plötzlicher  Ver- 
schlimmerungen im  Krankheitsbilde  zusammen.  Die  Diagnose  ist 
immer  schwierig  und  erhebt  sich  selten  über  das  Niveau  der  Wahr- 
scheinlichkeit. 

Viel  sichei'er  können  die  extramedullären  Tumoren  diagnostiziert 
weiden,  was  deswegen  von  grösster  Wichtigkeit  ist,  weil  sie  der  opera- 
tiven Behandlung  zugänglich  und  hierdurch  völlige  Heilungen  möglich 
sind,  während  die  intramedullären  und  auch  die  multiplen  Rückenmarks- 
tumoren einen  operativen  Eingriff  kontraindizieren. 


Extramedulläre  Tumoren, 

m©dSr»ro  ^^®  extramedullären  Tumoren  gehen  von  den  Wurzeln,  den  weichen 

Tumoren.  Häutcn  odcr  vou  der  Dura  aus,  teils  von  ihrer  Innenfläche  („intradurale*' 

Tumoren),  teils  von  der  Aussenfläche  der  Dura  bezw.  dem  extraduralen 

Fettgewebe   („extradurale"  T.)    oder  endlich  von  den  Wirbeln  („verte- 
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bmle**  T.)*  Am  häufigsten  tindet  man  von  der  Dura  mater  ausgebende 
Sarkome,  seltener  Fibrome,  Tuberkel,  Sj^philome,  Myxome  u.  a.  Die- 
selben veranlflssen  dadurcli  prägnante  Symptome,  dass  sie  einen  Druck 
teils  auf  die  Metiingen  und  die  durch  dieselben  ein*  und  austretenden 
NervenumtBeln  ausüben,  teils  auf  die  MarksuhHam^  die  dem  andrängen- 
den Tumor  in  dem  engen  knöehernen  Kanal  nicht  ausweichen  kann* 
Erstore  Symptome  gehen  den  letasteren,  denjenigen  der  Kückenmarks- 
kompreaeion,  voraus.  Sie  bestehen  in  Reizerscheinungen,  speziell  neur- 
€dffisehen  Schmm'sen  in  einzelnen  Nervengebielen ,  gewöhnlich  als  halb- 
seitige, spjtter  auch  als  doppelseilige  Interkostalneuralgie  sich  äussernd ; 
sie  können  oft  lange  Zeit  (zuweilen  mehrere  Jahre)  das  einxige  Symptom 
des  sich  entwickelnden  Tumors  sein.  Dazu  treten  dann  durch  Druck 
der  Geschwulst  auf  die  betreffenden  vorderen  Wurzeln  Muskehmhmgen 
Zittern  und  Spamnen  einzelner  Muskeln,  entsprechend  der  Höhe  des 
Sitzes  des  Meningealtumors.  Wächst  der  letztere,  so  xeigt  sich  dies  teils 
in  einer  stärkeren  Kompression  der  Wurzeln  —  es  tritt  jetxt  Äntisthmie 
in  dem  bis  dahin  neuralgischen  Bezirk  auf  —  teils  in  einer  Ausbreitung 
des  neuralgischen  Bezirks  nach  oben  oder  unten.  Dasselbe  gilt  für  die 
Muskelsymptome:  Ausbreitung  der  Muskelspannungen  und  -Krämpfe 
oder  Lähmnnfjfm  mit  Mmhelatropkie  und  Ftttarimtffsrealiion.  Jetzt  ge- 
sellen sich  auch  die  Folgen  der  Marhkompression  huizu.  die  ausführlich 
frölier  gescliildert  worden  sind  (S.  174  ff.):  spastische  Paraplegie,  Erhöhung 
rler  Patellarreflexe,  Anästhesie  der  gelähmten  Extremitäten  gewöimlich 
erst  im  Brown-Sequard sehen  Typus  (S.  177  ff.),  weil  zunächst  nur  eine  Hälfte 
des  Marks  komprimiert  wird,  Blasenstörungen  etc.  Neben  der  Anästhesie 
können  auch  Schmei^gen  sich  in  dem  durch  die  Markkompression  ge* 
lähmten  und  anästhetisch  gewordenen  unteren  Körperabschnitte  geltend 
machen.  Die  Ursache  dieser  Erscheinung  der  ^^Änaesthesiu  dührösa''^  ist 
darin  zu  suchen,  dass  der  Druck  des  Tumors  auf  die  hinteren  Nerven- 
wurzeln bezw,  das  Mark  so  bedeutend  werden  kann,  dass  Reize  von 
der  Peripherie  her  nicht  mehr  durch  die  dem  Hauptdruck  ausgesetzte 
Partie  zum  Gehirn  fortgeleitet  werden,  dagegen  neben  dieser  Stelle  eine 
Irritation  nach  dem  Zentrum  hin  mit  exzentrischer  Projektion  der 
Heizung  der  sensiblen  Fasern  stattfindet. 

Für  die  Diagnose  von  ausschlaggebender  Bedeutung  ist  stets  die 
Berücksichtigung  der  laugsamen,  progredienten  Entwicklung  der  Krank- 
heit, der  umstand,  dass  Wnrselreimingssymptome  bestehen ^  die,  erst  auf 
einen  kleineren  Bezirk  komenlrierf^  mit  der  Zeit  in  besckränktem  Mmm 
sich  ansbre^ifen,  und  diws  sich  daran  dann  die  Stjmpiome  einer  den  Quer- 
Mkniit  des  Euckefimarks  partiell  oder  vollsiändig  betreffendefi  Kompre^won 
anschliessefi.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle  kann  man  im  Verlaufe  der 
extramedullären  Tumoren  drei  Stadien  unterscheiden:  das  erste  —  das 
Stadium  der  Wtirzehi/mptöme,  das  zweite  —  das  der  BBowK-StQUABty sehen 
Lähmung,  das  dritte  —  dm  der  häateralen  Lähmung  als  Ausdruck  der 
totalen  Markkompression.  Ergänzt  wird  die  Diagnose  dadurch,  dass 
ssiiweilen  an  anderen  Stellen  des  Körpers  Geschwülste  sich  finden,  oder 
die  Symptome  der  Spätlues  entwickelt  sind  u.  ä,,  und  damit  ein  Rück- 
sehluss  auf  die  Natur  der  im  Rückgratskanal  zur  Wirkung  kommenden 
Kompressionsursache  möglich  ist. 
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^agnote.  ^^®  Bestimmung  des  Sitzes  der   Geschwulst,  die  ^,Niveaudiagnose'\ 

ist  namentlich  hinsichtlich  eines  etwa  vorzunehmenden  operativen  Ein- 
griffs von  höchster  praktischer  Wichtigkeit.  Es  gelten  hierfür  im  all- 
gemeinen die  bei  der  Besprechung  der  Myelitis  gegebenen  Regeln,  auf 
welche,  um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  verwiesen  werden  muss 
(s.  S.  171,  vgl.  auch  S.  115-116). 

d«^wL  Dagegen  verlangt  die   Symptomatologie  der  Tumoren  der  Cauda  equina 

e<niinA  und  und  der  Konuserkrankungeti   noch   eine   spezielle   Besprechung.     Sie   verlaufen 

kangeo  "des  i^it    ausserordentlich    heftigen,    tiefsitzenden    Schmerzen    im   Kreuzbein   und  im 

^^^^  jjj"^-  unteren    Teil    der  Lenden  Wirbelsäule,    wo    auch  unter  Umstanden    eine   äussere 

Vortreibung  zu  bemerken  ist.     Später  tritt  Paraplegie  der  unteren  Extremitäten 

dazu  (Paraplegia  dolorosa),  mit  degenerativer  Atrophie  und  EaR  der  Muskeln, 

Anästhesie  der  Haut  der  Beine,    der  Hüften,  Anal-  und  Genitalgegend,  welche 

aber  immer  erst  eintritt,   nachdem  längere  Zeit  sensible  Reizerscheinungen   d.  h. 

intensive  Schmerzen  in  der  Kreuzgegend,  die  in  die  Blase  und  vor  allem  in  das 

Verbreitungsgebiet   des  Ischiadicus   (die   hintere  Fläche   des  Oberschenkels   und 

die    äussere   Seite    des   Unterschenkels    und  Fusses)   strahlen,  bestanden  haben, 

während  gleichzeitige   motorische   Reizerscheinungen    fehlen.     Der  Charakter  der 

bei  Kaudaerkrankungen   beobachteten  Anästhesie  ist  der  einer  kompletten,   alle 

Empfindungsqualitäten    betreffenden    Anästhesie.     Ausserdem   treten   Decubitus, 

Blasen-  und  Mastdarmlähmung  und  Störungen  der  Potenz  auf. 

Die  angeführten  Symptome  sind  als  Folgen  der  Kompression  bezw.  Er- 
krankung der  Cauda  equina  leicht  verständlich,  wenn  man  sich  die  Lage  der 
letzteren  im  untersten  Teil  des  Wirbelkanals  vergegenwärtigt,  d.  h,  dass  die  Lumbal- 
und  Sakralnervenwurzeln  unterhalb  des  schon  am  2.  Lendenwirbel  als  Conus 
terminalis  endenden  Rückenmarks  langgestreckt  zu  einem  Büschel  vereinigt  nach 
unten  ziehen,  bis  sie  aus  den  betreffenden  Foram.  intervertebr.  bezw.  Kreuzbein- 
löchern austreten.  In  den  Kreuzbeinlöchern  liegen  die  zu  den  sensiblen  Wurzeln 
gehörigen  Spinalganglieu  und  erst  jenseits  dieser  vereinigen  sie  sich  mit  den 
vorderen  Wurzeln  zu  den  peripheren  Nerven.  Es  verlaufen  also  in  der  Cauda 
equina  die  motorischen  und  sensiblen  Fasern  getrennt  voneinander  und  zwar 
so,  dass  alle  sensiblen  Wurzeln  zu  Gruppen  vereint  dorsal,  die  motorischen 
ventral  gelegen  sind.  So  ist  es  leicht  verständlich,  dass  die  beiden  Wurzelarten 
nacheinander  affiziert  werden,  dass  speziell  die  von  den  sensiblen  Wurzeln  aus- 
gehenden Reizerscheinungen  in  Form  von  äusserst  heftigen  Schmerzen  den  moto- 
rischen Lähmungen  längere  Zeit  vorausgehen,  und  dass  die  sensiblen  wie  die 
motorischen  Wurzeln  zwar  auf  beiden  Seiten,  aber  doch  anfangs  auf  der  einen 
Seite  mehr  als  auf  der  anderen  ergriffen  werden. 
Konui-  Von  den  Kaudaerkrankungen    sind  die  Affektionen  des  ContiS  terminalis 

kuDgeD.  ziemlich  gut  zu  unterscheiden.  Die  Möglichkeit  einer  Diagnose  derselben  ver- 
danken wir  den  Arbeiten  von  Schultze,  Köster,  L.  R.  Müller  u.  a.  Die 
Abgrenzung  des  Conus  terminalis  vom  Sakralmark  ist  eine  willkürliche.  Nach 
Raynaud  bosteht  derselbe  aus  den  drei  untersten  Sakralsegmenten  und  dem 
Kokzygealsegnient,  und  diese  Begrenzung  des  Conus  ist  jetzt  ziemlich  allgemein 
akzeptiert.  Vergegenwärtigen  wir  uns  unter  Zuhilfenahme  des  S.  117  aufge- 
stellten Schemas  die  Funktionsareale  der  einzelnen  Rückenmarksegmente,  so 
würden  auf  die  3  untersten  (und  die  zunächst  darüber  liegenden  2  oberen) 
Sakralsegmente  treffen : 
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M  u  a  k  0  1  n 


SensibilüBt 


Eeriexe 


I  Auawftrtsralkr  d«T  Sefaeti^^HmterBeite    des    Ober- 1  PlaiitaiTtflex«^  (Sakral.  I 


1  ü.BSnkra^ 
eegment     l 


kel  (rjrriformi»,  obtura^or' 
itit  etc)  GlutÄeuä  m»x, 
Wadenmiisktjlfttur.  Tibi- 
nlid  antieua,  Feroneatmns^ 
kuJatur. 


uml  Uritei  Bellen  köla  (1 }, 
Aasaeßseite  des  Unter- 
schenkels nnd  Futises 
sowte  BLflsß  und  Maat- 
darm (2). 


imd2),  AehillesBebn^n* 
v&üexiK  (Lumb.  5  und 
Sftkial.  1).  Zentn  fttr 
Erektion  (Sakral.  2). 


Segment: 


Tsehio-  und  BulbocaTerno-  Haut  des  Penis,  mitt- 
sna  (S)*  Detrnsor  vesi-i  lere  Partien  des  Skro 
cae  (4).  Sphmcter  ani  ext 


und  Levator  ani  (5), 


tums  nnd  Urethral- 
I  Schleimhaut  (3).  Haut 
am  Perineum  und  über 
dem  Kreuzbein  (4),  am 
Btfiiasbain  und  After 
(5). 


A  chi]  1  e  aaebn  enreü  ex  e 
(S— 5    Sakrj.      Zentr, 
für    Ejakulation     (3). 
ß  lasen-    und    HekiaU 
ssetitrum  (Sakr,  4  n.  5). 


Bei  strenger  Beschränkung  einer  Erkrankung  auf  den  Conus  terminalia 
würde  also  die  Anääthesie  die  Haut  des  Fentgi,  Skrotutiia  und  Damms  und  die 
Haut  über  dem  Kreuz-  und  Steis^bein  und  am  After  betreffen.  Chamktenetisch 
ist  weiterhin,  dass  im  Gegensatz  zu  der  Anästhesie  bei  KHudaaffektionen,  bei 
Konnserkranimng  in  der  Regel  keine  Reizerscheinungen  der  Atiäühesie  vorafi' 
gekeTi^  und  diese  eine  dissoziierte  ist,  d,  h.  die  Empfindung  für  Tasteindrücke 
erbalten  sein  kann»  wühreiid  die  8chmerer  und  T^'mperRturempfindnngen  erloschen 
sind.  Auch  die  Symmetrie  der  Verbreitung  der  Anästhesie  und  motorischen 
schlaffen  Lähmungen  auf  beide  Seiten  ist,  wie  bei  der  Schuiidbeit  des  Conus 
nicht  anders  voran sKueetÄeo  ist,  bei  Konusaffektionen  sicherer  zu  erwarten  nla 
bei  den  Erkrankungen  der  Cauda  equina  —  das  alles  sind  aber  rdtiUr€j  für 
die  Diaq^nose  nur  nebenbei  zu  benützende  Symptome.  Wichtiger  hu  das^  die 
gelähmten  Muskeln  bei  dem  medullären  Charakter  der  fraglichen  Erkrankung 
fibriliäre  Zuckttngen  «eigen  und  nocb  sicherer  spricht  für  Konusaffektion»  wenn 
heim  Fi/rlmhreilm^  derselben  in  die  oberen  Sakrahegmenie  die  Muskeln  der 
unteren  ExtJ-emitaten  entsprechend  ihrer  Kernanordnung  von  der  Lahmung 
ergriffen  werden  und  ebenso  die  Reflexe  naeheiimnder  erlöschen,  also  nicht*  nur 
die  Blasen-  und  Mastdarmzentren  und  eventuell  die  AehiOeesehnenreflexe  auf- 
gehoben sind,  sondern  ^ülnmhlich  auch  die  Plantar-  und  Patellarsehnenreflexe 
sich  verringern,  nachdem  dem  Erlöschen  erst  eine  abnorme  Steigerung  derselben 
vorangegangen  war*  Letzteres  Verhalten  ist  davon  abhängig  zu  machen,  dasft 
das  über  dem  kranken  nächst  höher  gelegene  Segment  im  Zustiind  stärkerer 
Reizung  sieb  befindet*  Damit  in  Zusammenhang  steht  auch  die  Ersclieinung, 
ilms  zuweilen  über  der  an  ästhetischen  Zone  eine  hi/perä»ihetiscbe  angetroffen 
wird,  ein  Symptom^  das  direkt  für  den  medullären  Sitz  der  Erkrankung 
apricht^ 

Wie  ersichtlich  I  ist  es  unter  Um  ständen  möglich,  die  beiden  Äffektionen 
difforenlialdiagnostisch  voneinander  zu  unterscheiden.  Es  hat  dies  einen  gewissen 
praktischen  Wert,  indem  die  Erkrankungen  der  Cauda  eqaina,  wie  schon 
envähntf  günstige  Objekte  der  ehinirgiseben  Behandlung  sind,  während  die 
Konnsaffektionen  sich  der  chirurgischen  Therapie  unzugänglich  erweisen. 

Was  die  Natur  der  KonusaffekUGnen  betrifft,  so  handelte  es  sieh  in  den 
bisher  beobachteten  FäUen  um  akut  einsetzende  Hämatomyelie  oder  traumatische 
Myelitis  im  untersten  Teile  des  Rückenmarks  nach  Einwirkung  einer  starken 
Gewalt  auf  die  K re uzbein gegen d,  einen  Fall  auf  das  Oesäss  u.  a.  Die  nicht 
traumatisch ,    sondern    anscheinend    durch  Lues ,    Erkältung   oiler   spontan   ent* 
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standenen  Konuserkrankungen  sind  nicht  durch  die  Sektion  bestätigt;  ein 
Beispiel  eines  auf  den  Conus  beschrankten  Tumors  ist  bis  jetzt  nicht  beobachtet. 
Wird  der  Conus  infolge  der  Kompression  durch  einen  nachbarlichen  Tumor 
geschädigt,  so  sind  dabei  jedenfalls  gleichzeitig  auch  die  Kaudawurzelfasern  mit- 
betroffen. 

Vertebraltumoren, 

toSJj^'  "^^^  Wirbelsäule  ist  in  der  Regel  deformiert,  die  erkrankten  Wirbel 

erzeugen  gewöhnlich  eine  kyphotische  Verbildung  der  W^irbelsäule,  einen 
Gibbus,  der  aber  weniger  spitz  ist,  als  bei  der  Wirbelkaries.  Durch 
Bewegungen  und  Druck  auf  die  Wirbelsäule  werden  Schmerzen  hervor- 
gerufen, die  besonders  heftig  sind,  wenn  die  hinteren  Wurzeln  von  den 
Geschwulstraassen  gedrückt  und  infiltriert  werden.  Im  weiteren  Verlauf 
wuchert  der  Tumor  durch  die  Dura  gegen  das  Mark  und  kommt  es 
jetzt  zu  den  Symptomen  der  Markkompression,  sei  es  zur  Brown-Sequard- 
schen  Lähmungsform,  sei  es  zur  Paraplegie,  Blaseninsuffizienz  und  zu 
Sensibihtätsstörungen  (S.  174),  während  daneben  die  heftigen  Schmerzen 
in  den  gelähmten  Extremitäten  fortbestehen  können.  Bei  der  Frage,  ob 
Caries  oder  Wirbelneoplasma  der  Rückenmarksaffektion  zugrunde  hege, 
sprechen  für  Caries  hauptsächlich  das  Fieber,  die  bilateralen  Lähmungs- 
erscheinungen, der  ausgesprochene,  spitzwinklige  Gibbus,  die  im  ganzen 
doch  massigeren  Schmerzen  und  vor  allem  auch  das  Vorhandensein 
sonstiger  tuberkulöser  Erscheinungen  im  Körper.  Für  einen  Wirbel- 
tumor entscheidet  u.  a.  das  höhere  Alter  und  der  Nachweis  eines 
Karzinoms  an  anderen  Körperstellen,  indem  das  metastatisch  sich  ent- 
wickelnde Karzinom  fast  nie  zuerst  die  Meningen  und  das  Mark,  dagegen 
häufig  gerade  die  Wirbelknochen  befällt.  Endüch  kann  auch  eine 
Röntgenuntersuchung  die  Differentialdiagnose  erleichtem.  Ausser  dem 
Karzinom  entwickeln  sich  Sarkome,  Osteome,  Echinokokken  u.  a.  in  der 
Wirbelsäule. 

Ämoren.  ^^^  multiple  Auftreten  der  Geschwulstbildung    kennzeichnet   sich 

dadurch,  dass  Symptome  im  Krankheitsbild  vorhanden  sind,  die  sich 
auf  einen  Krankheitsherd  schlechterdings  nicht  zurückführen  lassen,  also 
wenn  beispielsweise  in  den  oberen  Extremitäten  Wurzelsymptome  be- 
stehen und  zugleich  in  den  unteren  Körperabschnitten  nicht  die  Folge- 
erscheinungen einer  Kompression  im  Zervikalmark ,  sondern  auch  hier 
unzweifelhafte  Symptome  von  Wurzelaffektion  sich  entwickeln.  Das 
Bild  der  Erkrankung  kann  unter  Umständen  ganz  dem  der  multiplen 
Sklerose  gleichen,  auch  darin,  dass  in  die  vom  Rückenmark  herrühren- 
den Symptome  auch  Hirnerscheinungen  sich  einmischen,  die  übrigens 
dann  mehr  den  Charakter  der  Himtumorsymptome  zeigen.  Dauernd 
vorhandene  Stauungspapille,  anhaltender  Kopfschmerz  und  Benommen- 
heit und  von  den  Rückenmarksymptomen  lokalisierte  heftige  (Wvu'zel-) 
Schmerzen  neben  den  Folgen  einer  Rückenmarkskompression  sprechen 
demnach  für  multiple  zerebrospinale  Tumoren,  das  Intentionszittern,  die 
skandierende  Sprache  und  das  Zwangslachen  dagegen  mehr  für  multiple 
Sklerose,  die,  wenn  sie  das  bekannte  typische  Bild  zeigt,  mit  multipler 
Tumorbildung  kaum  zu  verwechseln  ist. 
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Akute  aufsteigende  Spinalparalyse,  LANDBYSche  Paralyse. 

Die  zuerst  von  Landry  1859  be^hriebene  Krankheit  ist  in  der  Mehrieahl 
der  Fälle  durch  pragiinnbe  klinische  Symptome  charakterUiert.  Gei^öhnlich  wird 
sie  durch  mehr  oder  wenip;er  deutlich  enl wickelte  Vorboten  eingeleitel:  Fieber, 
SensibilitätÄötorungen  (ziehende  SehmerKeji  und  Parästhesien),  Ermüdung,  Nach 
einigen  Tagen  oder  Wochen  folgt  Parese  der  Beine,  die  rasch  in  voUs*landige 
Pnraplegie  übergeht.  Die  Lähmung  ist  eine  scMnff'e^  schmerzlose  j  dann  öchliej^st 
iich  eine  Lahmung  de»  Rumpfs  der  Rücken-  und  Bauchmuskulatur  mit  schweren 
Stöningen  der  Respiration,  besonders  auch  der  forcierten  Exspirationsbewegungen, 
noch  später  Lahmung  dcT  Arme  an.  In  einem  letzten  Stadium  der  Erkrankung 
treten  bulbäre  Symptome  auf:  Artikuhitions-  und  Phonatiansatönmgeni  Er* 
schwemng  des  Kauend  und  Schlingen^,  GaumenlShmungen,  Faziulisiporesen, 
Augen muiikelötörungen,  Pupillendifferenz,  Pulsbeschleunigung,  s^chwere  Dyspnoe 
bis  Asphyxie,  auch  Che^3I5-Stoke8 sche^i  Atmen,  womit  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
der  letale  Ausgang  (zuweilen  ii^cbon  nach  2 — S  Tagen)  eintritt.  Die  mittlere 
Dauer  der  Krankheit  beträgt  1 — 2  Wochen,  In  seltenen  Fällen  wurde  statt 
des  gewöhnlich  aufsteigenden  Verlaufs  ein  absteigender  Verlauf  der  Lähmung 
beobachtet. 

SoU  eine  Diagnose  dieser  Krankheit  und  ihre  Abtrennung  von  anderen 
Buckenmarks-  bezw,  Nervenkrankheiten  verbucht  werden,  so  ist  auf  Einzelheiten 
in  dem  s:eben  skizzierten  Krankheitsbilde  zu  achten.  Immer  ist  die  iierisihilität 
entschieden  weniger  nlteriert,  als  die  Motilität.  Zwar  klagen  die  Kranken  mit- 
unter über  Parästliesien  aller  Art,  selten  über  i^pontanc  Schmerzen ;  die  objektive 
Untersuchung  aber  ergibt  in  der  Mehrzahl  der  Falle  viUlig  normnies  Verfiatien 
der  Sensibiiiiäi;  höchstens  sind  Schmerzen  beim  Druck  auf  die  Muskeln  mid 
Nerven  vorhanden.  Die  Wirbelsilule  ist  gegen  Druck  nicht  empfindlich,  ausge- 
sprochene Hyperästhesie  und  Anästhesie,  Verlangsamung  d'^r  Temi»eraturemp- 
findung  und  Schmerzleitung  sind  jedenfalls  nur  in  Aus  nah  metallen  nachzu- 
weisen. In  auffdlendem  Kontmst  damit  stehen  die  schweren  Stöi^iingen  von 
seilen  der  motorischen  Sphäre,  Die  Paralysen  lassen  jeden  spastischen  Charakter 
vermisscin,  sind  st^lilaf fe  Lähmungen ;  an  den  geiähmlen  Muskeln  aber  ist  offen- 
bar nur  wegen  des  ragchen  Verlaufs  der  Krankheit  keine  Atrophie  und  in  der 
Regel  auch  keine  Verändermtg  ihrer  ekktrischen  Erregbarheit  ss«  konsta* 
Heren.  Das  Verhalten  der  Raflexe^  der  Haut-  und  Behnenreflexej  ist  verschieden  \ 
im  allgemeinen  sind  sie  wenigstens  anfangt*  erhalten,  später  erlöschen  sie  ge- 
wohnlich.  Die  Sphinkleren  funktionieren  fast  Immer  ganz  normal ;  vasomotorische 
Störungen  sind  nur  ausnahm,'^ weise  vorhanden,  namentlich  fehlt  Decubitus;  starke 
Sehweisse  sind  mclurfach  beobachtet  worden.  Ataxie  ist  höchstens  angedeutet, 
die  Gehirrt funktionen  sind  regelmässig  intakt,  namentlich  ist  das  Bewusst&ein 
nicht  gestört.  Die  Körpertemperatur  ist  normal ;  nur  ausnahmsweise  wird  Fieber 
neben  den  Symptomen  septischer  Infektion  beobachtet. 

Zur  lUusimtion  des  Gesagten  mag  ein  Fall  eigener  Beobachtung  mit 
typischem  klinischem  Verlauf  und  negütirem  ^^ektionsbefund  folgen : 

26jährige  Taglöhnerin  (rec,  L  August  1891,  mort.  8.  August  1891),  here- 
ditär nicht  beinstet,  hatte  als  Kind  die  Masern,  als  Schidkind  eine  Lungenent- 
2ündung,  vor  einem  Jahre  Erysipel  überstanden.  Ihr  jetziges  Ijeiden  begann 
mit  Iiopf8chmer:&^  Erbrechen^  Sf*hmerzen  im  Kreuz  und  in  den  Beinen;  Appetit 
ynd  Stuhl  normal,  etwas  Husten,  kein   Heraklopfen, 

Die  Untersuchung  ergab  normale  Verhältnisse  der  Lunge^  des  Herzens 
und  der  Ünterleibsorgane  j  namentlich  Ist  die  Milz  nicht  ge.^chwoUen^  der  Urin 
elweiss-  und  zuckerfrei.  Die  Haut  zeigt  weder  Exanthem,  noch  Odem,  dagegen 
Petechien,  die  aber  vielleicht  mit  Pediculis  in  Zust\mmenhang  zu  bringen   sind; 
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18G  DiftgDOse  der  Krankheiten  des  Bfickenmarks. 

kräftiger  Körperbaa.  Starke  spontane  Schmerzen  entlang  der  Wirbelsaule,  ebenso 
in  den  Oberschenkeln,  welche  auch  auf  Druck  schmerzhaft  sind.  Die  Wirbel- 
däulenschmerzen  werden  beim  Aufsitzen  so  intensiv,  dass  Patientin  laut  auf- 
schreit, während  die  Beklopfung  der  Wirbelsäule  keine  Schmerzen  macht.  Puls 
100,  kein  Fieber,  ö.  August.  Die  Beine  sind  etwas  steif;  das  Grehen  gelingt 
nur  mit  kleinen,  stampfenden  Schritten,  Sehnenrefiexe  noch  erhalten^  im  Liegen 
ist  ein  Anziehen  der  Beine  nicht  möglich;  linker  Facialis  anscheinend  etwas 
paretisch.  Puls  stark  beschleunigt,  150;  seine  Frequenz  bleibt  zwischen  130 
bis  150  bis  zum  Tode.  6.  August  Sensibilität  vollständig  intakt:  Tast-,  Tem- 
peratur-, Schmerzempfindung  und  Muskebinn  ungestört;  dagegen  die  Patellar- 
sehnenretlexe  heute  aufgehoben.  Die  Parese  der  Beine  hat  seit  gestern  bedeu- 
tend zugenommen;  der  Druck  der  linken  Hand  ist  auffallend  schwach.  Will- 
kürliches Aufsitzen  unmöglich,  Husten  kraftlos,  Pupillenreaktion  prompt 

7.  August  Neben  der  jetzt  deutlichen  linksseitigen  Fazialisparalyse  auch 
rechtsseitige  Parese  des  Facialis,  Lagophthalmus ;  Zäpfchen  gerade  stehend,  ebenso 
Zunge  nach  keiner  Seite  devüerend;  Augenbewegungen  intakt.  Schling-  und 
Sprachstörungen.  Heute  auch  der  rechte  Arm  gelähmt^  bei  Erheben  schlaff" 
herabfallend.  Der  Händedruck  beiderseits  kraftlos;  die  Beine  bis  auf  geringe 
Bewegungen  im  Fussgelenk  total  unbeweglich,  auffallend  zyanotisch.  Die  elek- 
trische Erregbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  ergibt:  normale  Verhältnisse  bei 
der  Farad isation  und  ebenso  bei  der  Galvanisation,  nur  am  rechten  Extensor 
digitor.  communis  ist  die  ASZ  stärker  als  die  KSZ. 

Die  Ernährung  ist  nur  mehr  mit  der  Sonde  und  durch  Nährklistiere 
möglich.  Ord.:  Unguent  einer.  4,0,  Kali  jodat  3,0  pro  die.  8.  August  an- 
scheinend leichte  Besserung  des  Befindens;  aber  mehrere  Suffokationsanfälle; 
in  einem  derselben  erfolgt  der  Exitus  letalis.  Bis  zum  Schluss  bestand  kein 
Fieber,  keine  Störung  des  Bewusstseins ;  Sphinkterenlähmung  nur  in  den  letzten 
Tagen. 

Obduktion  am  8.  August  1891.  Befund:  Oophoritis  et  Salpingitis  sup- 
purativa duplex,  Atheroma  aortae,  Pneumonia  lobularis  fibrinosa  sinistra,  Pleu- 
ritis adhaesiva  duplex.  Die  tSektion  des  Rückenmarks  ergibt  normale  Verhält- 
nisse der  Häute  und  des  Marks  ]  ebenso  erweist  sich  das  Gehirn  als  ganz  normal, 
die  Pia  glatt,  nirgends  ödem. 

Die  nachtraglich  im  pathologisch-anatomischen  Institute  vorgenommene 
Untersuchung  der  in  Müller  sehe  Flüssigkeit  gebrachten  peripheren  Nerven  und 
ebenso  die  des  Rückenmarks  ergab  ein  negatives  Resultat. 

Überblickt  man  die  bis  jetzt  bei  der  in  Rede  stehenden  Krankheit  kon- 
statierten hauptsächlichsten  pathologisch-anatomischen  Befunde,  so  ergibt  sich, 
dass  die  motorischen  Elemente  des  Nervensystems,  speziell  die  peripheren  Neurone, 
betroffen  sind.  Nur  in  höchst  seltenen  Ausnahmefällen,  wozu  auch  der  soeben 
mitgeteilte  Fall  gehört,  ergab  die  Untersuchung  des  Nervensystems  ein  rein 
negatives  Resultat.  Die  peripheren  Nerven  waren  bald  allein  erkrankt  im  Sinne 
einer  Polyneuritis  peracuia,  bald  fand  sich  eine  beginnende  Myelitis  mit  im 
Vergleich  zu  den  schweren  klinischen  Erscheinungen  unbedeutenden  Verände- 
rungen im  Rückenmark,  wie  Schwellung  der  Achsenzylinder  u.  ä.  In  einzelnen 
Fällen  wurden  Entzündungsherde  im  RM  und  in  der  MO,  besonders  in  den 
Pyraniidenbahnen,  ferner  eine  Poliomyelitis,  auch  einige  Male  eine  Degeneration 
der  vordem  Wurzeln  nachgewiesen. 

Sankheit  ^^^^*'  Gr^J^'^^^^i^'h,    haben  wir  es    bei    der  Landry  sehen  Paralyse   mit   einer 

verschiedenartigen  Lokalisation  eines  Krankheitsprozesses  im  Nervensystem,  speziell 
in  den  perij)heren  motorischen  Neuronen  zu  tun.  Die  bis  jetzt  bekannten  Be- 
obachtungen weisen  darauf  hin,  dass  Toxine  die  Krankheit  veranlassen,  teils 
die  der  bekannten  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Septikämie,  Influenza,   Diph- 
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therie,  Syphilis,  Variola  u,  a.),  t«ils  em  eigenattiges  infektiöäes  Virua»  dessen 
Natur  aber  noch  nkht  naher  bekannt  ist.  In  eint^r  Reihe  von  Fällen  wurden 
vefschiedene  Bakterien:  Bazillen  {TyphiisbaÄiIlen)  oder  Kokken  (Streptokokken, 
Diplokokken)  im  Kuekenniark  imcbge wiesen ;  in  anderen  Fallen  dagegen  erwies 
iich  das  Zentral nervensyateni  frei  von   MikroorgBnismen. 

Die  Diagnose  der  akuten  auf  steigen  tien  Paralyse,  die  surzeit  lediglieb 
einen,  wenn  auch  scharf  begrenzten,  Siimptomenkomplex  betrifft»  ist  alt*  stolcbe 
ioi  ganzen  leicht  und  sicher  zu  stellen,  Steht  das  Vorhandensein  desseüjen 
fest,  so  hat  die  Diagno^t^  nunmehr  der  Ergründung  des  äitohgisc/ten  I^'uktitrs 
im  einzelnen  Falle  sich  zuzuwenden,  auf  welchem  Gebiete  die  Haupt  Schwierig- 
keiten der  Diagnose  liegen.  Bietet  die  Anamnese  in  dem  betreffenden  Falle 
keinen  Anhalt  für  die  Annahme»  dasß  eine  vorausgegangene  bekannte  Infektions- 
krankheit ihre  toxische  Wirkung  in  Form  der  Paralyse  geltend  gemacht  hat,  so 
darf  angenonmien  werden,  doss  eine  lediglicb  in  der  akuten  aufsteigenden  Para- 
lyse sicli  äussernde  eigenartige  Infektionskrankheit  vorliege.  Hierfür  besteht 
entschieden  eine  gewisse  Berechtigung,  indem  die  Krjunkheit  in  einÄclnen  FaUeUj 
ohne  dnss  eine  andere  bekannte  Infektionskrankheit  nachweisbar  war,  das  aus- 
gesprochene Bild  einer  typischen  Infektionskrankheit  hol,  und  post  mortem  Milz- 
vergTOSserung,  Mesenterialdrüsensehwellung  u.  iV  gefunden  wurden. 


Multiple  Herderkranktingeii  des  Rückenmarks  (und  Gehirns). 
Myelitis  disseminata  acuta,  multiple  Encephalomyelitis^ 

Die  Krankheit  ist  selteni  ausgezeichnet  durch  disseminierte,  bald  kleinere, 
bald  grossere  Erw^eichung^herde  im  Rücken  mark,  zuweilen  auch  KUgleicIi  in  der 
Med.  oblongata^  im  Pons  und  in  den  Hemisphären:  in  der  Hauptsache  aber  ist 
das  Kücken  mark  befallen.  Das  Bya^ptonjenbild  ist  bald  das  der  akuien  Ataxie^ 
bald  das  der  Paraplegif. 

Im  ersteren  Fall  findet  man  eine  ausgesprochene  Aloxie  der  oberen  und 
unteren  Exiremiiäien,  wobei  die  Ataxie  der  Beine  nicht,  wie  bei  der  Tabei* 
dorsalis,  vorwiegt;  zugleich  ist  eine  Verlangsamung  der  Bewegungen  und  leichte 
Parese  nachweisbar.  Daneben  findet  sich  wie  bei  der  multiplen  Sklerose  Nfßtagmus 
und  Inientkmslremor,  der  sich  auch  am  Kopf  und  an  dei*  Zunge  geltend  mücht; 
be^nders  auffidlend  sind  die  SprachstÖnmgerf^  in  Monotonie  und  skandierender 
Bpracbe  sich  Äussernd,  Von  selten  der  Hirnner%*en  können  Veränderungen 
auftreten:  Schwerhörigkeit,  Neuritis  optica  u.  ä. ;  auch  die  Intelligenz  und  der 
GemütszusUmd  der  Kranken  ist  häufig  beeinträchtigt  gefunden  worden.  Dagegen 
verhält  sich  die  Sensibilität  normal  oder  fast  normal,  ebenso  die  Blasen-  und 
Mustdarmfunkiion ;  auch  die  Reflexe  sind  unverändert^  eventuell  die  Sebnenreflexe 
gesteiderL  Neben  den  genannten  von  den  Erweiclmngsherilen  im  RM  und  in 
der  MO  abhängigen  Symptomen  finden  sieh  in  einem  Teil  der  Fälle  Hirn- 
symptome: Dellrient  Aphas^ie^  ehoreatificbe  Erscheinungen  etc.  Die  Krankheit 
setzt  akut  ein,  verläuft  in  Attacken  und  kann,  wie  es  scheint,  auch  nach  langer 
Zeit,  nachdem  scheinbare  Heilung  erfolgte,  Rezidive  machen  und  geht  wohl 
auch  in   multiple  Sklerose  über. 

Verläuft  die  Krankheit  unter  dem  Bilde  der  Paraplegiej  so  ist  das  Haupt- 
ffymptom  die  oft  einseitig  beginnende  unvolUländige  Lähmung  der  Beine  (bald 
atrophischen,  bald  spastischen  Charakters)^  wozu  sich  später  eine  solche  der 
Anne  und  des  Runjpf**  und  eventuell  BulbärsymptomCp  Decubitus  sowie  Blasen* 
und  Mastdarm)  ähnning  hin  zugesellen. 

Wie  ersichtlich,  zeigt  das  erste  Krankheitsbild  die  Züge  der  multiplen 
Sklerose,  das  zweite  die  der  diffusen  Älyelitis,  und  die  Unterscheidung  von  diesen 
Krankheiten  ist  immer  schwierig*    Für  das  Vorhandensein  der  disseminierten  Mye- 
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LXL^  »fr>xt  der  oku'.^  CharakUr  der  Ataxie  and  tot  alkm  die  Atk^ogie  de? 
•ÄfiU^z^nzi  Falk:«.  iDd^tn  die  disseminierte  ^fj^tis  gidi  anerkimiit  an  Traumen« 
uxA  ror  alkm  an  akute  InfekuoQsknmkheiten :  Trphiis.  Variola,  EnrsipeL  Pnea- 
u^Miif:,  Jnfloenza,  Tuberkulös  o.  a.  und  gefriase  IntoxikatioDen  anschlieFst.  Von 
d;ffer»;ntiaidtaignofttl«cber  Be/ieaUmg  für  die  paraplegiseke  Fonn  der  Krankheit 
ha  hMiMUmn  der  oft  einseitige  Beginn,  die  UcTollstindi^^it  and  Dissemination 
der  Jjfthmun^en.  I^  Diagnose  der  rnuitipleft  BmeepkalomyditU  ist  immer 
cchvierig,  weil  da«  Bild  der  Krankheit  ihrer  Natur  nadi  ein  sehr  vielgestaltiges 
Jtetn  moi^  und  in  der  Tat  sehr  variabel  ist. 

Heilt  die  Krankheit  nicht,  so  kann  sie,  wie  mehrfach  beobachtet  wurde, 
in  multiple  ßkleroT»e  übergehen,  deren  Besprechung  das  folgende  Ka|Htel  ge- 
widmet ij^t. 


Chronische  disseminierte  Myelitis,  Sclerosis  cerebrospinalis 
multiplex,  multiple  Sklerose.des  Gehirns  und  Rückenmarks. 

uiN?<^  Dt^;  Krankheit    hi    auBgezeichnet    durch    eine    multiple   Entwicklung    von 

v«ru4«'  regello<4  zerstreuten,  mehr  oder  weniger  zahlr^chen  Herden  im  Gehirn  und 
""****'  namentlich  im  Rückenmark  (besonders  im  Halsteil  desselben),  die  gegen  das  ge- 
sunde Gewelie  de«  Zentralnervensystems  als  kleine  Inseln  {r,inselfÖrmige  Sklerose'') 
Mich  abgrenzen  und  aus  gewuchertem  Gliagewebe  bestehen,  in  welchem  neben 
degenerierU.'n  nervösen  Elementen  regelmässig  noch  wohl  erhaltene,  nur  ihrer 
Myelinscheiden  beraubte  Acbsenzylinder  und  intakte  Ganglienzellen  sich  vorfinden, 
hy^kundare  Degenerationen  entwickeln  sich  in  auffallend  geringem  Masse,  offenbar 
weil  durch  die  relativ  eng  begrenzten  Herde  die  funktionell  zusammengehören- 
den lehnen  nicht  vollständig  und  nicht  isoliert  progressiv  betroffen  sind,  und 
ausserdf^m  in  den  Herden  die  Achsenzylinder,  wie  schon  bemerkt,  fast  immer, 
wenigstens  teilweise,  intakt  bleiben.  Die  sklerotischen  Herde  sitzen  in  der  weissen, 
aber  auch  in  der  grauen  Bubstanz,  in  ersterer  leichter  als  derbe,  graublaue 
Pla/|UCH  zu  erkennen.  Auch  im  peripheren  Nervensystem,  besonders  im  Opticus, 
finden  sich  ab  und  zu  sklerotische  Veränderungen.  Neben  den  disseminierten 
kleinen  Herden  findet  man  auch  gelegentlich  grössere  Herde  oder  diffuse  Er- 
krankungen./les  Zentralnervensystems, 
logiilb«  ^^^^  Ätiologie  sind  wenig  brauchbare  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  zu 

AnhtMn-  entnehmen.  Alle  möglichen  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Diphtherie,  Schar- 
imiiku.  i^j^^  Kheumatisinus  etc.,  Syphilis  ausnahmsweise  nicht),  Puerperien  und  Gravidi- 
tuUin,  Intoxikationen  (mit  Kupfer,  Zink,  Zinn,  Mangan  u.  a,,  in  akuter  Weise 
auch  Kohlenoxydvergiftung),  TVöMtnen  (Unfälle,  schwere  Erschütterung  des  Gehirns 
und  Rückenmarks,  Fall  auf  den  Rücken),  Erkältungen  und  Durchnässungen 
wenlcfn  als  Urrfachen  beschuldigt.  Dieselben  werden  vielleicht  dann  besonders 
im  einz(;]n<*n  Falle  wirksam  sein,  wenn  kongenitale  Entwicklungsanomalien  in 
Form  von  llyp(;rj)laHien  der  Glia  vorliegen.  Letztere  durchgängig  als  Basis  der 
Krankheit  zu  befrachten,  ist  übrigens  vorderhand  nicht  erlaubt. 

KntsprecheiKl  dem  unregelmässigen  Auftreten  der  sklerotischen 
Horde  im  Nervensystem  kann  von  einem  einheitlichen,  scharf  begrenzten 
SympiometibHd  keine  Itede  sein.  Im  Gegenteil  ist  die  Krankheit  gerade 
(l'ulurcli  gekonnzeichnet,  dass  sie  einen  proteusartigen  Charakter  auf- 
weiHt  und  je  nacli  der  Lokalisation  der  Herde  mit  dem  Ausfall  bald 
(lioHcr,  bald  jener  Funktionsäusserung  des  Nervensystems  verbunden  ist. 
In  (lor  Mohrzahl  dor  Fälle  präsentiert  sich  übrigens  doch  die  Krankheit 
in  oinoni  so  gleichartigen  Bilde,  dass  die  Diagnose  möglich  ist,  d.  h.  in 
(lor  Kogol,  wie  die  Obduktionen  beweisen,  richtig  gestellt  werden  kann. 
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Das  am  konstantesten  beobachtete  Symptom  ist  das  ^Bewegungs-  ^l^^^' 
zUlem^  {^Intentiomsittem^)  —  ein  laagsamsehlägiges,  grobes  Zittern  des  ^'""l^l^' 
Körpers I  namentlich  der  oberen  Extremitäten,  das  besonders  lebhaft  symptoni. 
wird  oder  gewöhnlich  überliaupt  nur  auftritt,  wenn  der  Patient  Be- 
wegungen ausführt;  durch  den  Tremor  ist  besonders  auch  der  Gang 
gestört  Neben  dem  Zittern  der  Extremitäten  zeigen  sich  auch  Oszilla- 
tionen des  Kopfes,  die  selbst  bei  ruhiger  Haltung  beobachtet  werden, 
wahrscheinlich  weil  hierbei  die  Muskehi  des  Halses  und  Nackens  in 
Aktion  sind  und  damit  das  Zittern  auslösen.  Ausserdem  erweisen  sich 
die  Bewegungen  der  Kranken  als  ataktisvh,  worauf  v.  SthÖmpell  in 
neuerer  Zeit  aufmerksam  machte,  und  nach  seiner  Ansicht  steht  auch 
das  Bewegungsziitern  der  an  multipler  Sklerose  Erkrankten  in  Tielen 
Fällen  mit  der  Ataxie  im  Zusammenhang.  Besonders  auffällig  ist  der 
ataktische  Tremor  beim  Schreiben  und  anderen  Hantierungen;  in 
mehreren  meiner  Fälle  trat  der  ataktische  Charakter  des  Tremors  enorm 
stark  zutage,  wenn  die  Kranken  den  Finger  nach  der  Nasenspitze  zu 
führen  suchten. 

Zu  den  fast  konstanten  Symptomen  der  multiplen  Sklerose  gehört 
der  dem  Zittern  verwandte  Nystagmus  in  seinen  ausgesprochenen  Ciraden. 
Beim  Geradeausblicken,  beim  Fixieren  eines  Gegenstandes  und  besonders 
auch  bei  Seitwärtsbewegungen  der  Augen  erfolgen  rhythmische,  ruckende 
Bewegungen  der  Bulbi  meist  in  horizontaler  Richtung,  selten  in  rotieren- 
dem Typus.  In  einzelnen  FfiUen  kann  der  Nystagmus  nur  durch  forcierte 
Augenbewegungen  zum  Vorschein  gebracht  werden. 

Die  motorische  Kraft  ist  an  den  mit  Tremor  behafteten  Extrem i- 
töten  in  der  Kegel  erhalten;  nur  macht  sich  eine  gewisse  Steifheit  der 
Mfiskulaiurf  namentlich  bei  Bewegnngeu,  geltend,  die  später  zu  Kon- 
trakturen führt.  Ausgesprochene  Lähmungen  sind  selten,  ganz  gewöhn* 
lieh  dagegen  Paresen ,  die  infolge  der  fast  konstanten  Steigerung  ihr 
Sebnenreßexe  spastisekm  Charakter  zeigen ,  was  sich  im  Gang  der  Pa- 
tienten in  typischer  Weise  ausspricht.  Neben  dem  spastisch-paretischen 
Charakter  beobachtet  man  auch  ataktische  Veränderungen  des  Gangs, 
so  dass  die  Kranken  beim  Gehen  und  Stehen  schwanken,  übrigens  nicht 
im  Typus  der  tabetischen  Ataxie;  beim  Schreiben  macht  sich  die  Ataxie 
IQ  ausfahrenden  B*iwegungen  geltend  Das  Vohimen  der  Muskeln  ist  ge- 
irdhnlich  normal,  ebenso  die  elektrische  Erregbarkeit;  nur  in  seltenen 
Fällen  findet  sich  Atrophie  der  Muskeln»  besonders  der  kleinen  Hand- 
mi28k^,  in  welchen  Fällen  an  ein  Befaliensein  der  Vorderhörner  und 
der  von  ihnen  abgehenden  Neurilen  zu  denken  ist 

Ein  nicht  minder  wichtiges  Symptom  der  Krankheit,  als  das 
Zittern ^  ist  die  Veränderung  der  Sprache  der  Patienten.  Das  Sprechen 
erfolgt  hmgsam^  in  der  Regel  skandierend^  später  lallend  infolge  der  Un- 
fähigkeit des  Kranken,  gewisse  Buchstaben  distinkt  auszusprechen.  Die 
Ursache  dieser  Sprachstörung  i&t  wobi  in  einer  Erschwerung  der  Inner- 
vation der  in  ihrer  Leitungsfähigkeit  teilweise  beeinträchtigten  Artiku- 
lationsbahnen und  in  leichter  Ermüdbarkeit  der  beim  Sprechen  tätigen 
Muskeln  zu  suchen.  Besonders  charakteristisch  ist  ferner  die  Mmiütonie 
der  Sprache:  der  Stimme  fehlt  die  Modulation,  d.h.  der  rasche  Wechsel 
sowohl  in  der  Tonhöhe,  als  in  der  Akzentuierung  der  einzelnen  Silben- 
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Der  Grund  für  die  letztgenannte  auffällige  Veränderung  der  Sprache 
liegt  in  einer  mangelhaften  Innervation  der  Stimmbänder,  speziell  in 
der  Unfähigkeit,  dieselben  in  die  zum  lebhaften,  akzentuierten  Sprechen 
notwendigen  wechselnden,  fein  abgestuften  Grade  der  Spannungsinten- 
sität zu  versetzen.  Auch  beim  Singen  macht  sich  diese  Insuffizienz  der 
Stimmbänder  geltend,  so  dass  die  Patienten  die  Töne  nicht  mehr  korrekt 
einsetzen  und  halten  können.  Dabei  werden  beim  Singen  und  Sprechen 
infolge  des  Zitterns  der  Stimmbänder  die  Vokale  tremolierend  intoniert. 
Mit  der  Unmöglichkeit,  die  Cricoarytaenoidei  postici  rasch  und  fest  zu 
innervieren,  darf  ferner  eine  oft  beobachtete  Erscheinung  in  Zusammen- 
hang gebracht  werden,  die  jauchzenden  Inspirationen^  die  das  laute  Lachen 
vorübergehend  unterbrechen.  Sie  kommen  dadurch  zustande,  dass  der 
auf  die  Exspirationstösse  beim  Lachen  folgende  Inspirationsstrom  die 
noch  nicht  aus  dem  Wege  geschafften  Stimmbänder  trifft  und  sie  in 
tönende  Schwingungen  versetzt.  In  einzelnen  Fällen  ist,  wie  Oppenheim 
zuerst  beobachtete,  das  Lachen  der  Patienten  nicht  die  Folge  heiterer 
Vorstellungen,  sondern  das  Produkt  krampfhafter,  zwangsmässig  erfolgen- 
der Kontraktionen  der  Lachmuskeln, 
bmau  Gegen  die  Störungen  in  der  motorischen  Sphäre  treten  die  Sensi- 

tiArangon.  hüitätsiÖTungen  im  Krankheitsbilde  entschieden  zurück,  fehlen  aber  bei 
genauer  Prüfung  fast  nie;  namentlich  kommen  Parästhesien  und  vor- 
übergehende Anästhesien,  zuweilen  auch  partielle  Empfindungslähmungen 
an  Händen  und  Füssen  vor.  Auch  Hemianästhesien  sind  beobachtet, 
die  wie  alle  angeführten  Empfindungsstörungen  gewöhnlich  flüchtiger 
Natur  sind,  d.  h.  nach  wenigen  Tagen  oder  Wochen  wieder  verschwinden 
können.  Selten  klagen  die  Kranken  über  stärkere  Schmerzen,  die  unter 
allen  Umständen  nicht  zu  den  charakteristischen  Erscheinungen  der 
multiplen  Sklerose  gehören. 

Wie  mit  den  Sensibilitätstörungen  verhält  es  sich  mit  den  Funk- 
tionstörungen der  Blase  und  des  Mastdarms.  Es  handelt  sich  nur  um 
leichte  Behinderungen  der  Harnentleerung,  die  leicht  übersehen  werden 
können,  weil  auch  sie  von  vorübergehender  Art  sind :  leichte  Grade  von 
Inkontinenz  oder  häufige  krampfhafte  Entleerung  der  Blase  etc.  Auch 
krankhafte  Alterationen  der  GeschlechtsfunJctionen  trifft  man,  wenn  auch 
im  ganzen  nicht  häufig,  an,  in  sexueller  Schwäche  oder  exzessiver  Reiz- 
barkeit der  Genitalien  sich  äussernd;  ebenso  kommen  gelegentlich  ^öpAwcAe 
Störungen  vor '.  Exantheme,  Gelenkanschwellungen  usw. 
Zerebrale  Da  die  Herde   in   der  grossen  Mehrzahl   der  Fälle  sich  nicht  nur 

'  im  Rückenmark  und  in  der  MeduUa  oblongata,  sondern  auch  weitver- 
breitet im  Gehirn  vorfinden,  so  ist  es  natürlich,  dass  gewöhnlich  auch 
ausgesprochene  zerebrale  Symptome  sich  geltend  machen.  Häufig  klagen 
die  Kranken  über  Schwindel,  der  gewöhnlich  anfallsweise  in  Form  des 
^ Drehschwindels"  auftritt;  ferner  stellen  sich  in  vielen  Fällen  apoplekti- 
forme  (seltener  epUeptiforme)  Anfälle  ein.  Nach  leichten  Vorboten  (Kopf- 
schmerz, Schwindel  u.  ä.)  oder  ohne  solche  treten  unter  Temperatur- 
und  Pulsfrequcnzsteigerung  allmählich  sich  entwickelnde  Bewusstlosig- 
keit  und  Hemiplegie  auf,  welche  letztere  zurückbleiben,  gewöhnlich  aber 
nach  kurzem  Bestände  wieder  vollständig  verschwinden  kann.  Nicht 
imr  Hemiplegien,  sondern  auch  Paraplegien,  Hemianästhesien  und  Läh- 
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muDgen  einzelner  Hirn  nerven  können  sieh  unter  apoplektiformen  In- 
sulten entwickeln.  Die  Insulte  mit  den  sich  an  sie  anschliessenden 
Lähmungen  sind  wolil  als  das  Resultat  von  kleinen,  im  Verlauf  der 
Krankheit  neu  auftretenden  Entzündniigsherden  aufzufassen.  In  einer 
gewissen  Zahl  von  Fällen  ist  die  Psyche  in  wechselnder  Form  und  In- 
^nsität  gestört:  es  stellen  sich  teils  Depressions-,  teils  Exaltationszu- 
stände  ein,  bei  anderen  Kranken  unmotiviertes  L'iciien  und  Weinen, 
Abnahme  des  Gedächtnisses  und  geistige  Imbessülität,  Höhere  Grade 
psychischer  Erkrankung  sind  übrigens  selten. 

Treten  Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven  sluI,  speziell  in 
einzelnen  ^tnmerte« ;  dem  Opticus,  den  Augenmuskehierven,  dem  Tri ge* 
minus,  Facitths ,  Acusticus  usw.,  so  zeigt  sich  dies  in  Lähmungssym- 
ptomen von  selten  der  betreffenden  Nerven,  in  Trigeminusneuralgie, 
Fazialisparese,  Ageusie,  Scbwerhörigkeit,  Amblyopie,  Ptosis,  Diplopie  u.  a. 

Die  Untersuchung  der  Augen  ergibt  im  ganzen  sehen  und  dann  vorzugs- 
weise ausgebreitete  Lähnuvgen  der  Augenmuskeln  (am  häufigsten  Abdu^ena- 
parese),  noch  seltener  aber  Störungen  der  PupiUenreaktton  oder  Veriindeningen 
der  Pupillen  weite,  dagegen  häufiger  als  eine  Bewegungsstörung  der  Iris  rhyth^ 
mische  Osziltutionen  in  der  Form  einer  rasch  aufeinander  folgenden,  abwechseln- 
den Verengerung  und  Erweiterung  der  Pupille. 

Über  den  ophthalmoskopischen  Befund^  der  mindestens  in  der  Hälfte  der 
Falle  ein  pathologiecber  igt,  sowie  über  die  fttnkiiofwUen  Störungen  bei  Seh- 
nervenerkrankung ist  bei  BeBpreebung  der  Differeutialdiuguoae  der  Tabes  da* 
Wiä^nswerta  mitgeteilt  (S*  139), 

Bei  einer  Krankheit,  deren  wesentlicher,  auatomischer  Charakter 
in  der  anscheinend  regellosen  Zerstreuung  der  kleinen  Krankheitsherde 
im  Zentralnervensystem  und  in  den  peripheren  Nerven  beruht,  ist  es 
selbstverständlich  1  dass  die  Krankheitsäusserungen  in  den  einzelnen 
Fälleti  nicht  ganz  gleichartig  sein  können,  sondern  dass  je  nach  dem 
Sitz  der  Herde  ein  sehr  wechselndes,  buntes  Krankheitsbild  resultieren 
muss.  Die  Diagnose  ist  daher,  wenn  bloss  auf  die  eine  oder  andere 
Krankheitserscheinung  Rücksicht  genommen  und  beim  Fehlen  derselben 
sofort  von  der  MögUchkeitj  dass  eine  multiple  Sklerose  vorliegen  könne, 
abgesehen  wird,  immer  eine  höchst  prekäre.  Andererseits  sollte  man 
meinen,  dasa  es  ein  vergweifelteß  Unternehmen  sei,  eine  naturgemäss  in 
so  vielgestaltigen  Bildern  sich  präsentierende  Krankheit  mit  auch  nur 
einiger  Sicherheit  diagnostizieren  und  von  anderen  Affektionen  des 
Nervensystems  mit  mehr  fester  Lokalisation  des  Krankheitsprozesses  — 
in  Fällen,  wo  die  Sklerose  zufsUig  dieselben  Territorien  wie  Jene  befällt 
—  unterscheiden  zu  wollen. 

In  der  Tat  entspricht  das  Krankheitabi Id  der  Sklerose  zuweilen 
genau  dem  der  transversalen  beisw.  multiplen  Myelitis  oder  kann,  wenn 
die  Sklerose  mit  Schwindel  und  KopfsclnnerK  einsetzt  und  ein  apoplekti- 
former  Anfall  und  Hemiplegie  nachfolgt,  mit  einem  Hirntumor,  einer 
Hirnlues,  Embolie  oder  Hirnhämorrhagie  verwechselt  werden.  Konzen* 
triert  sich  die  Sklerose  exklusiv  auf  einzelne  wenige  Abschnitte  des 
Rückenmarks,  so  kann  auch  der  Symptomenkomplex  einer  ^System- 
erkrankung^  zutage  treten.  Wenn  beispielsweise  speziell  die  Seiten- 
stränge und  Vordersäulen  von  der  multiplen  Sklerose  befallen  werden, 
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kann  das  Bild  sich  mit  demjenigen  der  amyotrophiscben  Lateralsklerose 
decken.  Und  ähnliches  gilt  für  die  Lokalisation  der  Herde  in  den 
Hintersträngen  —  wobei  tabesartige  Krankheitsbilder  auftreten  müssen, 
und  Schmerzen,  Ataxie  usw.  nicht  ausbleiben  —  oder  für  die  Lokali- 
sation im  Pons  und  in  der  Med.  oblongata,  —  die  Krankheit  verläuft 
dann  unter  dem  Bilde  der  chronischen  Bulbärparalyse.  Auch  mit 
Atrophie  der  Handmuskeln  kann,  wie  wir  gesehen  haben,  die  multiple 
Sklerose  einsetzen  und  auf  den  ersten  Blick  dann  die  gewöhnliche  Form 
der  progressiven  Muskelatrophie  vorgetäuscht  werden. 
iSii^om;  Trotzdem  ist  es  doch  in  der  grössten  Mehrzahl  der  Fälle  möglich, 

^^^j^^-die  Diagnose  der  multiplen  Sklerose  mit  Sicherheit  zu  stellen.  Sobald 
das  gewöhnliche  Ensemble  der  Erscheinungen  sich  präsentiert:  Inteti- 
iionszittern^  spastische  Paresen  mit  Steigerung  der  Sehnenreflexe^  Nystag- 
mus und  (eventuell  partielle)  Optikusatrophie,  die  eigentümhche  Sprach- 
störung, das  Zurücktreten  der  Störungen  der  Sensibilität  hinter  diejenigen 
der  motorischen  Sphäre,  der  Schmnddy  die  apoplektiformen  Anfälle  und 
endüch  die  Zeichen  von  psychischer  Alienation  und  Schwäche  —  so  darf 
die  Diagnose  auf  zerebrospinale  multiple  Sklerose  gestellt  werden. 
Schwieriger  gestaltet  sich  dieselbe ,  wenn  die  verschiedene ,  auf  gewisse 
Partien  des  Rückenmarks  exklusiv  isoUerte  Lokalisation  der  Krankheits- 
herde das  Bild  der  Lateralsklerose,  der  progressiven  Muskelatrophie  usw. 
erzeugt,  und  die  typischen  Erscheinungen:  das  Intentionszittern ,  der 
Nystagmus  usw.  fehlen  oder  nur  angedeutet  sind.  Hier  erleichtert  die 
Differential diagnose  die  Beobachtung  des  Umstandes,  dass,  entsprechend 
der  regellosen  Zerstreuung  der  kleinen  Herde,  doch  neben  den  Sym- 
ptomen der  Erkrankung  einzelner  Teile  des  Zentralnervensystems  bei 
genauer  Prüfung  sich  Nebensymptome  finden,  die  nicht  in  das  typische 
Bild  der  Systemerkrankung,  z.  B.  der  Lateralsklerose  passen.  Da  ausser- 
dem die  Fälle  reiner  multipler  Rückenmarksklerose  recht  selten  sind, 
so  findet  sich  neben  den  Rückenmarksymptomen  fast  ausnahmslos 
dieses  oder  jenes  Zeichen  der  Affektion  des  Gehirns:  Schwindel,  Intel- 
ligenzstörung u.  ä.,  wobei  übrigens  nicht  vergessen  werden  darf,  dass 
Monoplegien  und  Hemiplegien  nicht  ohne  weiteres  als  zerebrale  Sym- 
ptome gedeutet  werden  dürfen,  vielmehr  auch  infolge  unilateraler  Ent- 
wicklung der  Herde  im  Rückenmark  auftreten  können. 

Auch  die  genauere  Berücksichtigung  des  Beginns  und  Verlaufs  der 
Krankheit  kann  unter  Umständen  dem  Diagnostiker  den  Schlüssel  für 
die  Erkennung  der  nicht  selten  recht  schwer  zu  diagnostizierenden 
Krankheit  liefern.  Sie  kann  sich,  wie  wir  gesehen  haben,  an  ein  Trauma 
(in  10— 20^/0  der  Fälle),  namentlich  eine  starke  Erschütterung  des  Kör- 
pers anschliessen,  ferner,  wenn  auch  seltener,  an  Erkältungen  und  In- 
fektionskrankheiten; zuweilen  ist  man  imstande,  die  ersten  Anfänge  der 
Krankheit  bis  in  die  früheste  Kindheit  der  Patienten  zurückzuverfolgen. 
In  solchen  Fällen  bestand  von  Jugend  auf  eine  Schwäche  der  Beine, 
ein  geringfügiger  Tremor,  oder  sonst  ein  leicht  zu  übersehendes  Nerven- 
symptom, bis  dann  später  mehr  verbreitete,  eklatantere  Erscheinungen 
dazutraten.  In  anderen  Fällen  manifestiert  sich  die  Krankheit  durch 
anscheinend  unbedeutende  Erscheinungen:  Schwindel,  Kopfschmerzen 
oder  Zittern,   wozu  sich  erst  später  Sprachstörungen,  Nystagmus   u.  a. 


Sciefogifl  earebrospinalis  multtplejt. 
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gesellen.    Zuweilen  bildet  eine  Neuritis  optica  respektive  Optikusatrophie  I 
Ülngere  Zeit  das  einzige  Symptom   der  später  sich   voll   entwickelnden 

multiplen  Sklerose.     In    vielen  Fällen    beginnt   sie   mit   ausgesprochen  j 

spinalen  »SyinptomeD,   speziell   mit   spaatiselier  Parese   der   unteren  Ex-  J 

tretnitäteuT  die  Monate  ja  Jahre  lang  ohne  weitere  Krankheitsäusserungen  I 

besteben  können.     Selten  leiten  Bulbärsymptome  die  Krankheit  ein,  1 

Charakief^istisck   ist   vor   allem    die  Propagaiiofi    des  Fro^ess€9^   die  1 

selten  schleichend- progressiv^   vielmehr  gewöhnlich  schubweise  in  Form  1 

von  apoplek tischen  Insulten  und  plötzlichen  VerschÜmmerungen  erfolgt,  | 

Die    dabei    auftretenden    Krankbeitserscheinungen    pflegen    sich    rasch  I 

wieder    zurückzubilden ,    nm    in    neuen    Attacken    wiederzukehren    und  1 

dauernden  Störungen  PlatÄ  zn  machen.     Kurz  der  Wechsel   in   der  In-  | 

tensität  der  Symptome,   die  interkurrenten  Besserungen  und  Verschlim-  | 

merungeii  der  Erschein  tuigen  geben    der  Sklerose  ein  eigenarüges  Ge-  1 

präge.     In  dieser  Beziehung  gleicht  die  Sklerose  der  Hysterie,  mit  der  I 

sie  weiter  die  Regellosigkeit  der  Symptome  überhaupt  gemein  hat*   Ver*  I 

wechslungen  beider  Krankheiten  sind  dalier  möglich ;   entscheidend  für  1 

Hysterie  sind  die  Anästhesien,  die  Krämpfe,  der  Erfolg  der  suggestiven  J 

Beeinflussung  der  Krankheitserscheinungen  und  der  negative  anatomische  1 
Befund  am  Sehnerven. 

Beherrscht  der  Tremor  das  Krankheitsbild,   so  kann   die   multiple  gJSeid^ff 
Sklerose  mit  anderen  Tremorformen,  so  mit  Paralffsis  agiians  verwechEe\i  ^^"^^^^^ 
werden*     Dies  ist  übrigens  heutzutage  seit  den   grundlegenden  Arbeiten      ^  *■ 
Ohargots  kaum  mehr  möglich,    und  es  wird    genügen,    nur  die  Haupt- 
punkte der  Differentialdiagnose  hervorzukehren.   Für  das  Bestehen  einer  1 
Schüttellähmung   sprechen    im    Gegensatz   zur   mnliiplen    Sklerose    das  1 
mehr  kontinuierliche  und  gleiclunässige  der  Oszillutionen,  die  in  nichts  I 
an  das  ataktische  Zittern  bei  der  multiplen  Sklerose  erinnern,  die  Muskel-  I 
rigidität,   die  ^Proptilsion"    und   ^lietropulsion"    uod   die  eigentümliche  I 
Körperhaltung  bei   dieser  Krankheit,   wahrend   bei  der  Sklerose   neben 
dem  Zittern  gewöhnlich  leicht  eiu7.elne  der  oben  geschilderten  Symptome:  I 
das  spastisch  paralytische  Verhalten   der  Extremitäten,  der  Nystagmus,  I 
die  Sprachstörung  usw.  sich   nachweisen   lassen»     Von  anderen  Formen  J 
des  Zitterns  ist  das  der  Sklerose   zukommende   als   solches  unter  Um-  1 
ständen   schwer   oder  gar   nicht   zu  unterscheiden.     So  präsentiert  sich  i 
speziell   das  Merkurialzittem  nach  meiner  Erfahrung   zuweilen,  genau  1 
wie   der  Tremor  bei   der  Sklerose,   als   exquisites  Intentiouszittem,  das 
fich  2U  heftigen  Schüttelkrämpfen  steigern  kann.     Zu  verwechseln  sind 
aber  trotzdem  die  beiden  Krankheitsbilder  nicht,  wenn  man  nicht  ober- 
flächlich bei  der  Diagnose  verfährt,   d,  h,  nicht  nur  auf  das  eine  Sym-  I 
ptom,   das  Zittern,   achtet,    vielmehr  gleichzeitig  auch   den   Erethismus,  1 
das  allgemeine  Siechtum  usw,  und  vor  allem  auch  die  Ätiologie  berück-  I 
sichtigt.  I 

Beim  Vorherrschen  der  zerebralen  Krankheitserscheinungen  der 
multiplen  Sklerose,  speziell  der  Sprachstörungen,  des  Zitterns,  der  Ataxie, 
der  apoplek  tischen  AnfäUe  und  der  psychischen  Störungen  kaim  das 
Bild  an  Denieniia  paritliftica  erinnern.    Hier  entscheidet  für  letztere  vor 

allem   die  reflektorische  PupiUenstarre,   das  Verseh winden   der   PateUar-  I 

sehnen  reflexe,  die  Unbeständigkeit  des  Zitterns,  das  Silbenstolpern  beim  J 

liftabflt  Spezi E'Ila  Diagnos«^  IL  1.  XufL                                                                                     \%  I 
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Sprechen^  das  frühzeitige  und  prävalierende  Auftreten  von  psychischen 
Störungen,  die  sich  immer  mehr  dem  völligen  Erlöschen  der  ge&amten 
geistigen  Fähigkeit,  dcni  Biödsinn,  nähern.  Uhrigens  sind  auoh  Misch- 
formen der  beiden  Krankheiten  beobachtet  worden. 

Beginnt  eine  Krankheit  mit  Kopfschmerz  und  einem  apoplektischen 
Anfall,  so  muss  n,  a.  auch  an  multiple  Sklerose  als  Ursache  der  Apo- 
plexie gedacht  werden,  namentlich  wenn  die  letztere  junge  Leute  betrifft 
und  Lugs  oder  ein  Vitium  cordis  als  Ursache  der  Apoplexie  im  ein- 
zelnen Falle  ausgeschlossen  werden  kann. 

Je  ii/piscker  das  Krank  hei  tsbild  der  multiplen  Zerebroapinalsklerose 
entwickelt  ist,  um  so  leichter  und  sicherer  ist  die  Diagnose*  Je  weniger 
Symptome  im  Krankheitsbild  hervortreten,  um  so  schwieriger  ist  es, 
hinter  dieser  oder  jener  Krankheitserscheinung  eine  multiple  Sklerose 
zu  erkennen.  Wie  bereits  im  einzelnen  erörtert  wurde,  hilft  hier  haupt- 
sflchlich  das  Stichen  nach  Zügen,  die  für  eine  multiple  Sklerose  mehr 
oder  weniger  charakteristisch  sind,  zur  richtigen  Diagnose  oder  wenig- 
stens EU  einer  "Wahrscheinlichkeitsdiagnose, 
Flu«  mit  Schliesalicb   haben  wir    noch  der  Fälle  zu  gedenken,   in  welchen  ein  dem 

inatomi-  typisch eu  Bild  der  multiplen  Sklerose  gana  ätinlicher  SymptonT komplex  inlra 
*"  i^±  ^  VI  tarn  beobachtet  wurde,  ohne  dass  sich  post  mortem  die  erwtutet«  multiple 
Sklerose  oder  überhaupt  ir^nd  eine  anabomiache  Veränderung  im  Gehirn  oder 
Rückenmark  (ausgenommen  vielleicht  eine  leichte  Konsietenzvermehrung  de3  Hirn* 
gewebes)  fand,  WestphäX*,  der  zaerst  eine  solche  Beobachtung  machte^  naniite 
die  Krankheit  FseudtmkU'rose.  Einzelne  Züge  im  Kmnkheitäbild  scheinen 
übrigens  bei  dieser  Neurose  gegenüber  der  anatomisch  fest  begründeten  muUiplea 
Sklerose  etwas  aoders  ausgeprägt  zu  sein,  so  das  frühe  Auftreten  und  ein  huher 
Grad  vim  Dementi  ein  starkes  Ausfahren  und  eine  au fnilende  Langsamkeit 
der  Bewegungen  beim  Intentionsirentor^  wie  auch  alle  s^o nötigen  Bewegungen 
langsam  erfolgen.  Äpoplekii forme  und  epileptifomie  Anfälle,  Steigerung  der 
Sehnenreflexe,  Paresen  mit  förmlichen  Kontrakturen  und  Sprachstorujigen  sind 
stark  entwickelt  j^efuuden  worden,  während  Nystagmus  und  Optikus  Verände- 
rungen, Blasen-  und  Sensibilitätstorungen  zurücktreten  oder  ganz  fehlen;  die 
Krankheit  verläuft  sehr  langsam  mit  interkunencen  Kemiasionen  und  Inter- 
missionen. 

Auch  eine  diffuse  Hirnsklerose  mit  ähnliehen  Symptomen  wie  bei  der 
Pseudosklerose  iet  zuweilen  beobachtet  worden,  bei  der  ebenfidk  die  Demenz 
vorwiegt  und  nur  die  Intermissionen  nicht  so  ausgesprochen  sind,  wie  bei  der 
PaeudoökleroÄC.  Auch  sie  ist,  wie  die  Pseudosklerosej  ein  Leiden,  das  schon  im 
Kiudesalter  auftreten  kann. 

Von  einer  sicheren  Diagnose  und  Unterscheidung  der  beiden  Leiden  ist 
bis  jetzt  nicht  die  Rede ;  hocheiens  Vermutungen  über  ihr  Beetehen  sind  erlaubt, 
w*enn  bei  jugendlichen  Individuen  neben  Paresen  mit  Spasmen  etc.  die  Demenz 
im  Kmnkheitö bilde  hervortritt  und  der  Tremor  sowie  die  Sprachstörung  die  oben 
geschüdeften  Besonderheiten  zeigt 


Hirö- 


Anämie»  HTperamie  des  Rückenmarks»  Rückenmarks- 
blutung,  Myelomalacia. 

Anhangsweise  sollen  noch  die   mit  Zirhtiationstörun^en   im  Ruckenmark 
xusammenhäligenden  Rückenmark saffeküoneu  kurx  erwähnt  werden. 


Anämie,  Byperämie  des  RückeumArks^  Bücken marksblutang,  Mjalomnlacia.      1B5 


Ei  ist  kein  Zweifel,  das?,  wie  mati  seit  200  Jahren  weiss,   eine  plötzliche    '*'^*^¥?f  j 
Kompression  ihr  Bauehanrt«  in  kürzester  Fritrt  eine  Lähniuiig   der  unteren  Ex-     aDimlA^J 

tretiiitäten  bezw*  der  Hinterbeine    im  Experiment  zur  Folge    hat  (Stenöen scher  M 

Versuch).     Diese  Paralyse  niuss,  wie  Schiffer  gezeigt  hat<,  von  eijier  Jurch  den  I 

Versuch  plotj^^iich  zustande  kommenden  Aftämie  de&  Lendenmarks  abhängig  ge-  I 

macht   werden.     Hat    man  Grund    anzunehmen,    dnsu   einer  apoplektiforni  auf-  1 

tretenden  Paralyse  der  uutaren  Extremitäteu    eine  Thrombose  oder  Eml>olie  der  I 

Bauch  aorta   voran  gegangen    ist  f  Verschwinden  der  Kr  ural  pulse),    so    kann    man  I 

das  plütEliehe  Auftreten  der  Paraplegie,  des  Sensibililats^erlustes,  und  der  Sphink*  I 

terenlähmung  im  Sinne  des  angeführten  Experimente^  zu  deuten   wagen.     Aber  I 

wie  enorm  selten  wird  eine  solche  Diagnose  annähernd  berechtigt  sein  I    Paresen,  I 

Anästhesien,  Parästhesieo,  Störungen  der  Reflexerregbarkeit  u,  a*,  Erücheinungen,  I 

welche    bei   blutarm   gewordenen  Individuen    zur  Beobachtung  kommen,   werden  I 

vielfach  auf  Anämie  des  Rucken  mark  s  bezogen,  namentlich  wenn  sie  nach  Bea-  I 

serung  der  Anämie  durch   Ei .*en gebrauch  u.  IL  w^e^ler  zurückgehen.    Solche  An-  I 

nahmen  sind  keine  Diagnosen,  und  es  lohnt  sich  nicht,  weiter  darauf  einzugehen.  " 

Dasselbe  gilt  von  der  Diagnose  der  Rückennmrk^hf/peramien  infolge  von    K(iek*»i- 
Fluxions*    und    Stauun^s zuständen.     Was   hier    als    Effekt    jener    supponierten  ii^peftoä^* 
Hyperämie  gedeutet  wird:  lanzinierende  Schmerzen  in  der  Peripherie,  Panistbeaien, 
Anästhesien,    Zuckungen,    Parese   der  Extremitäten  usw.   ist  als  Folge  von  Zir* 
kulations^eränderungeu  im   Rückenmark   höchst   fraglicher  Natur,    selbst    wenn 

diese  Symptome   flüchtigen  Charakters   sind.     In    letzterem  Fall   kann   mau  an  J 

Zirkulation  Störungen    im    Rückenmark    im    Sinne   der   Hyperämie    denken;    von  ^ 
einer  ernsthafte n  Diagnose  ist  aber  auch  hierbei  keine  Rede« 

Besser  fundiert  ist  die  Diagnose  der  Rückemnarkshiuiungen^  der  .^Spinal-    Rficketi* 
apople3:it"^   der    Hämutomyelie.     Die   Blutaustritte,    durch    Berstung   von    Blut*    bintmii. 

gefässen    des  Rückenmarks  veranlasst,    können    sich  in  der  Quere    oder   Lange  j 

der   Rückenmarksubstanz   („Röhrenblutung")    hauptsaeblicb    in    der  grauen  Sub-  I 

stanz   ansbrt?itcn,   zeigen   aber   wegen    der   engeren  Raum  Verhältnisse  immer  nur  I 

beschränkte  Dimensionen,     Die  unmittelbaren   Folgen   sind  piUl^iich  auftretende  I 

Lähmungen   der   Extremitäten,   die   gewöhnlich   einer  Querschnittsunterhrechung  I 

{mit  den  Symptomen  der  Paraplegie^  Anästhesie  und  Sphinkterenlähmung),  selten  I 

einer  Halbaeitenläsion,   dem  Bilde   der  Syringomyelie  oder   einer  Konusaffektiou  I 

entsprechen.     Dabei    kann,    wohl    bedingt    durch    die    plötzliche    Dehnung    der  I 

Rücken markshäute    oder    durch    Kompreasion    der    hinteren    Wurzeln,     heftiger  I 

8chmf?rz   in    der  Wirbelsäule  und  Peripherie    bestehen.     Die    sonstigen   Erschein  I 

nungen:    die  Sensibilitäl^lörungen,   das  Verhalten  der  Sphinkteren   und  Reflexe,  I 

die  von  den  betroffenen  Rücken  marksegmenten  ausgehende  Muskel  atroph  ie  u.  a,  ■ 

hängen  lediglich  von  dem  Sitze  und  der  Ausdehnung   der  Blutung   ab  und  he-  I 

dürfen  keiner  weiteren  Erörterung,     Erfolgt   die  Hämorrhagie  in  Rückenmarks-  I 

abschnitten,  welche  der  Sied.  obL  nahe  gelegen  sind,  so  kann  der  Tod  plötzlich  I 

durch  lüsion   bezw.  Kompression  des  Atmungszentrums  eintreten,  M 

Die  Diagnose  der  SpimiiapuplexiB  darf  immer  nur  mit  grosser  Reserve  I 

IfesielH  ic&rden.     Denn  der  plötzliche  Beginn  der  Krankheit,  das  apoplekti forme  1 

Auftreten  von  Lähmungen  —  die    wichtigste   Stütxe   für  die  Diagnose  —  wird  ■ 

auch    bei  anderen  Rücken  marksaffektionen,    speziell  bei  der  akuten   Myelitis,  ab  I 

lind  5t*  benöuvhtet.     Nur    wenn    gewisse   äii< dogische    Momente   gleichzeitig   für  I 

die  Diagnose  einer  Rücken  mark  blutnng  sprechen,  wie  schwere  Traumen,  ein  Fall  I 

auf   den   Rücken  oder  das  Gesäss,  heftige  Muskelanstrengungen  und  -Zerrungen,  I 

schwere  Geburten,    nach  w*elchen    man  spinale  Hämorrhagien  bei  Neugeborenen  | 

heobachiet   hat,    Wirbel  fr  akturen  n.  a.,    zumal    wenn   dabei  eine  ausgesprochene  M 

häinorrbagisehe  Dtathese  oder  eine  Atheromatose  besteht,   gewinnt  die  Diagnose  1 

etwas  mehr  an  Sicherheit,    Auf  die  Unterscheidung  einer  Meningeal*  nnd  Sjdnal'  i 

hlulung   ist   am  besten  zu  vei^ichten,   wenn  auch  das  Vorwiegen  und  Anhidten  I 
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der  Reizerscheinungen,   Steifheit  und    Schinerzhaftigkeit  der  Wirbelsäule   mehr 
für    Meningealapoplexie    sprechen.      Den    Sitz    einer    Rückenmarksblutung    im 
einzelnen  Falle    zu   diagnostizieren,    unterliegt    selbstverständlich  niemals  ernst- 
lichen Schwierigkeiten. 
mSarie  Myelomalazie,   durch  Embolie    oder  Thrombose  bedingt,    macht   zuweilen, 

wenn  es  sich  um  grössere  nekrotische  Herde  infolge  der  Gefässverschliessung 
handelt  (kapilläre  Embolien  können  symptomlos  verlaufen),  klinische  Erschei- 
nungen, die  einer  zirkumskripten  Myelitis  entsprechen,  von  der  die  Myelomalazie  in 
symptomatischer  Beziehung  nicht  zu  unterscheiden  ist  Die  Diagnose  darf  aber 
wenigstens  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  auf  eine  embolische  oder  throm- 
botische Myelomalazie  gestellt  werden,  wenn  im  Gefolge  von  Endokarditis  mit 
nachweisbarer  Verschleppung  von  Gerinnseln  oder  im  Verlaufe  marantischer 
Zustände  Symptome  einer  rasch  sich  entwickelnden  Myelitis  auftreten  und  für 
die  Entstehung  der  letzteren  sonst  keine  Ursachen  vorliegen. 


Diagnose  der  Krankheiten  der  Mednlla  oblongata  nnd 

des  Pons. 

Während  die  auatomisehen  und  physiologischen  Verhältnisse  des 
Rückenmarks  relativ  einfache  sind,  erweist  sich  der  Bau  und  die  Funk- 
tion der  hintersten  Teile  des  Gehirns,  der  Medulla  oblongata  und  des 
Pons  als  bedeutend  komplizierter.  Die  anatomische  Forschung  findet 
hier  grosse  Schwierigkeiten,  und  noch  grössere  die  physiologische.  So 
ist  es  nicht  verwunderlich,  dass  auch  die  Erklärung  der  pathologischen 
Erscheinungen  bei  den  Krankheiten  der  Medulla  oblongata  und  des 
Pons  noch  vielfach  der  wünschenswerten  Sicherheit  entbehrt.  Mit  der 
folgenden  Darstellung  der  anatomisch-physiologischen  Verhältnisse  dieses 
Abschnittes  des  Zentralnervensystems  wollen  wir  versuchen,  einen  kurzen 
Überblick  über  das  in  diesem  Kapitel  als  feststehend  oder  wenigstens 
als  wahrscheinHch  Geltende  zu  geben. 

Anatomisch -physiologische  Einleitung. 

Ana-  Die  Struktur  des  RückenmarksquerschDitts  verwischt  sich  am  oberen  Ende 

VerbftH-    dcs  Rückenmarks  mehr  und  mehr  dadurch,    dass  der  Zentralkanal    immer  mehr 
MäfuUa^ob- °*^^   hinten    rückt,    um  ungefähr   in   der  Mitte   der  Medulla    oblongata   in   die 
longata.    RautengTube   überzugehen,   dass  ferner  die  einzelnen,   ihre  regelmässige  Anord- 
nung bis   dahin  ziemlich   genau    einhaltenden  Komponenten   des   Rückenmarks- 
querschnittes   sich   verlagern,   andere  Gestalt  annehmen,  und  dass  neue  Gebilde 
(die  Oliven,  Hirnnerven  kerne  etc.)  in  der  Medulla  oblongata  auftreten, 
struktur-  Gehen    wir    von    unten    nach    oben,    so   treten    auf   der  Grenze  zwischen 

rn^dllJ*Höhl  Rückenmark   und  Medulla   oblongata   die  Pyramidenseitenstrang fasern  aus  den 
p^^^y^^^  Seitensträngen  in  den  Vorderstrang  der  anderen  Seite  über  (Pyratnidenkreuzung) 
kreuzuiig.  und    gesellen    sich   zu    den    im  Rückenmark  sich  kreuzenden  Fasern  des  Pyra- 
midenvorderstrangs.     Beide   zusammen    bilden  also   oberhalb  der  Kreuzungstelle 
einen  Gesamtpyramidenstrang  auf  der  ihrem  peripheren  Ausbreitungsgebiet  ent- 
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g^en gesetzten  KorperhüJfte,  dessen  weiterer  Verlauf  durch  die  Brücke,  Hirn- 
Schenkel^  Caps.  int.  usw.  verhrdtnismaaatg  leicht  verfolgt  werden  kann.  Durch 
diese  Faserverschieb ung  werden  die  Reste  des  Vorderstmnges  (die  Vorderstrang- 
grundhilndei)  mehr  nach  hinten  gedrängt.  Im  ^^eUensirang  tritt  am  uo teilten 
Ende  der  Medulla  oblongata  ein  neues  (graues,  ganglienzellenreiehea,  sehr  stark 
gefaltetes)  Gebilde  auf  —  die  (untere)  Olivey  die  nach  oben  bedeutend  an  Grosse 
XU  nimmt.  In  den  Hin  ier%l  rangen  endlich  geht  ebenfalls  in  der  Höhe  der  Py- 
ramidenkreuzung eine  wesentliche  Verän- 
derung vor  eich:  im  GoLLachen  Strang 
und  im  Keils tmng  treten  graue,  mit  dem 
Hinterhorn  verschmelzende  Kerne  auf 
{S^wieim  famctäi  gradUs  et  f.  cunealt^, 
mit  welchen  wahrscheinlich  die  nn gekreuzt 
im  Rückenmark  aufsteigenden  seiisiblen 
Famm  in  Kontakt  treten »  um  von  da 
aus  zwischen  den  01t%^en  durch  die  Fibme 
(U-eiformes  internae  auf  die  entgegengesetzte 
Seite  zu  strahlen  {Schleifetikreuzungf  ober- 
halb der  Pyramiden kreuzung  gelegen),  hier 
die  Grundlage  der  sog,  Si:hleifenschichi 
(Oliven  zwischen  schiebt)  bildend.  In  diese 
treten  zweifelsohne  anch  die  bereits  im 
Rückenmark  gekre uzten ^  in  den  Grund- 
bündeln  der  Vorder-  und  Seiten  stränge 
aufstei^'enden  sensiblen  Fasern,  so  dass 
jetzt  die  Gemmtheü  der  sensiblen  Fasern 
auf  der  dem  peripheren  Verlauf  entgegen- 
gesetzten Körperhälfte  vereinigt  zum  Mittel- 
hirn,  speziell  zur  Schleife  dej^seU>en,  nach 
oben  zieht.  Wie  die  Pyramiclenkreuzungs- 
stelle  motorischen,  dient  demnach  die  dorsal 
von  jener  gelegene  Bchlelfenkreuzungs* 
stelle  den  sensiblen  Fasern  als  Haupt- 
Verlagerungstätte.  Die  folgenden,  von 
Edixger  entworfenen  Schemuta  {Fig.  35 
u.  36)  veranschaulichen  die  geschilderten 
Verhältnisse  in  klarer  Weise. 

Auch  die  graue  Substani5  des  Rücken- 
marks hat  sich  indessen  in  ihrer  Gestalt 
und  Lagerung  wesentlich  verändert.  Schon 
In  den  obersten  Teilen  des  Rücken  uiarks 
differenzieren  sich  von  den  Vorderhörnern 
mehr  und  mehr  die  Seitenhöniär,  den 
Wurzclfasern  eines  Hirnnerven,  des  A*. 
Qccessorius,  ihren  Ursprung  |?ehend.  Indem 
die  am  untersten  Teil  der  Medulla  oblongatii 

auftretenden  Kerne  der  lUnterstränge  mit  den  hinteren  Teilen  der  grauen  Substanz 
verschmelzen,  gewinnt  die  letztere  eine  andere  Gestalt  als  im  Rückenmark,  und 
indem  weiterhin  die  Hinterstringe  mehr  nach  vorne  abbiegen  und  etwa^s  zur  Seite 
weichen  und  immer  faserarmer  werden,  tritt  die  zentrale  graue  Substanz  und 
mit  ihr  der  Zentralkanal  ganz  an  die  hintere  Fläche  des  Rückenmarks;  schliess- 
lich findet  sich  nur  noch  eine  dünnst«  Schicht  grauer  Substanz  zwischen  dem 
Zentralkanal  und  der  freien  Oberfläche.  Der  let^stere  erweitert  sich  immer  mehr 
und    wird    zum  4.    Venirikei     Sein    Dach    wird    vom    Kleinhirn    gebildet,    ^on  ^  ^"J^IJJ^* 


Cm* 
d«r  Kriu«u 


SeheiOft  d©i  Ycrknfa  der  seiiÄorifchcrö  Bulm 

von  den  Hinterwii  rseL'ln  bis  zum  verliUigerleu 

Mark  nmh  Edikgeb. 
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Diagnose  der  Krankheiten  der  MedoUa  oblongata  nnd  des  Pons. 


welchem  nach  hinten,  die  Verbindung  zwischen  diesem  und  dem  Kücken  mark 
darstellend,  ein  dünnes  die  Rautengrube  bedeckendes  Blattchen  abgeht  (Velum 
medulläre  posticum),  nach  vorne  das  Velum  medulläre  anticumy  das,  zwischen 
den  Bindearmen  ausgespannt,  als  Dachstück  die  Verbindung  zwischen  dem 
Mittelhirn  und  Hinterhirn  herstellt  In  dem  me<lialen  Teile  des  Velum  medulläre 
posticum,  vor  dem  Plexus  chorioideus  ventric.  quarti,  der  sich  als  Ergänzung 
des  Velums  präsentiert,  findet  sich  eine  grossere  Lücke,  das  Foramen  Mugendiiy 
wodurch  eine  Kommunikation  der  Hirnhöhlen  mit  dem  Subarachnoidealraum 
hergestellt  wird  und  eine  Verteilung  der  Zerebrospinalflüssigkeit  bei  Druck- 
schwänkungen  innerhalb  der  Schädelrückgratshöhle  möglich  ist 

Htaferren-  ^^  ^^^  Boden  dcs  4.  Ventrikels,  der  durch  die  breit  und  dünn  gewordene 

kerne,     graue  Substanz  des  Rückenmarks  gebildet  wird,  liegen  die  Ganglienzellenhaufen, 


gtkreiin  aus  dem 
Rückenmark  aufsteigende  Fasern 

Fig.  36. 

Querschnitt  durch  die  Oblongata  in  der  Höhe  der  Uypoglossuswurzeln. 
Schema  nach  Edinger. 


welche  die  Himnervenkeme  bilden,  soweit  sie  nicht  unterhalb  der  Oblongata 
und  Brücke  (Akzessoriuskerne)  oder  über  derselben  (Okulomotoriuskerne  in  der 
Vierhügelgegend  am  Boden  des  Aquaeductus,  sowie  Trochleariskern  etwas  nach 
unten  davon)  gelegen  sind.  Die  Beziehungen  der  Kerne  der  einzelnen  Hirn- 
nerven zu  den  peripheren  Fasern  und  dem  zentralen  Faserverlauf  derselben  nach 
dem  allgemeinen  Gesetze  der  Neuronkettenverbindung  sind  erst  neuerdings  etwas 
klarer  geworden;  das  Resultat  der  darauf  sich  beziehenden  Untersuchungen  soll 
wenigstens  in  nuce  hier  angeführt  werden: 

Die  Kerne  des  Hypoglossus  erscheinen  in  der  MO  als  Ganglienzellenhaufen 
im  Gebiete  der  Reste  der  Vorderhörner.  Von  diesen  Zellen  entspringen  die  peri- 
pheren Fasern,  die  zu  Bündeln  vereinigt  in  der  Hohe  der  unteren  Olive  lateral 
von  den  Pyramiden  austreten.  Die  einzelnen  Ganglienzellen  sind  unter  sich 
durch  ein  feines  Nervennetz  verbunden;  auch  Kommissurenfasern  sind  zwischen 
beiden  Hypoglossuskernen  nachgewiesen,  so  dass  das  Zusammenwirken  der  Hypo- 
glossusfasern  beim  Schluckakt  und  beim  Sprechen  auatomi:;ch  wohl  erklärlich 
ist.     Die  zentralen  Neurone,  d.  h.  die  kortikonuklearen  Bahnen  des  Hypoplossus 
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entspringen  in  Jen  Zentral windiingei^  der  Hirnrinde,  gehen  dann  weiterhin  durch 
ilie  innere  Kapsel  und  den  HI  machen  keif  Liäs,  wahrscheinlich  zwischen  Fazhilis- 
und  ExtremitiitenbtiliJi  sich  [mltend,  abwart«  zur  Brücke^  im  unteren  Abschnitt 
derselben  den  niedialj&ten  Teil  der  Pyramiden  bahn  bildend.  Dann  kreuzen  sich  die 
Kasem  in  der  Raphe  und  treten  ventral  an  den  Hypoglossuskern  heran  ;  auch  ziehen 
tu  demselben  Fasern  direkt  aus  dem  dorsalen  Längsbündel  (vgl.  Fig.  37)> 
Ausser  diesen  Fasern  stehen  sendble  KoUatenüen  aus  dem  Vagus,  Glossopha- 
ryngeus  und  Trigeminus  mit  den  Hypoglossuszellen  in  Kontakt,  die  wohl  als 
KeflexbogHn fasern  gedeutet  werden  dürfen* 

Der    Akz-BS3oriuskem    stellt    seiner    Lage    nach    eine    Reibe    motorischer 
Nervenzellen    dar,   die   im  Beitüch  dorsalen  Teil  des  Vorderhorns,    bezw.  Seiten* 


Qaen^dinitt  äurtih  die  ModuUa  oblongata  oach  EdikgEr. 


homs  (s,  Fig.  36)  faat  des  gesamten  Zervikalmarks  (vom  1. — 5,  Zervikalnerven) 

angetroffen  werden.  Die  ans  diesen  Zellen  entspringenden  Wurzelfasern  treten 
in  den  Seiten^trang^  nachdem  sie  noch  im  Grau  eine  Strecke  weit  zerebral wärts 
verlaufen  sind,  um  dann  aus  dem  Rucken  mark  austretend  aufwärts  zu  geben, 
so  dass  der  aus  ihnen  gebildete  Stamm  über  dem  Hypoglosiusstamm  «u 
liegen  kommt. 

Ähnlich  gelagert  ist  der  motorische  Vagunkern;  nur  iat^  da  er  höher  ge- 
legen ist  als  der  Akzessoriuskern,  das  zellen  reiche  Grau,  in  dem  er  sitEt,  bereits 
ganx  von  der  noch  übrigen  grauen  Substanz  der  Hörner  in  ventraler  Richtung 
abgetrennt  („ventraler*'^  motorischer  Kern:  Nucleus  ajnbiguus).  Seine  dot^al  im 
Bogen  abgehenden  Neuriten  (vgL  Fig.  37)  vereinigen  sich  mit  den  Fasern  eines 
anderen  Kerns  des  Vagus,  de^  sensorischen  Kern 8^  der  mehr  dorsal  gelegen  ist, 
und  da  er  zugleich  den  Endkern  für  einen  Teil  der  Glossopbaryngeusfasem 
bildet,  als  dorsakr  Giosmphurtfngetufkern  bezeichnet  wird.  Aussenlem  stehen 
die  Vagusfajsem  mit  einem  dritten  Zellensystem  in  Zusammenliang,  dem  Soläär- 


DUgßOse  dar  Erankheiten  der  Medcilla  oblongaU  Qsd  dea  Pods. 


bündet  (spinale  Glo530phatyngeuswür2el)i  das  aus  feinen,  vor  ihrem  Herantreten 

an  die  Gantflienzellen  zu  emeni  Buiidel  verein teoi  kaudalwärts  ziehenden  Nerven- 
fasern und  beigemischtem  Grau  bef^teht  und  sich  vom  oberen  Halsmark  in  die 
Obioügfltii  hineinera treckt  Um  die  Zellen  des  Graus  dieser  Säule  splitiern  sich 
Vagusfasern  auf,  wahrend  anderersdts  wahrscheinlich  aus  den  Zellen  Fasern  ab- 
gehen, die,  in  der  Kaphe  sich  kreu^^eiid,  in  die  konfralatenile  Schleife  eintreten 
und  weiler  7,erebralwärt^  ziehen.  Vergegeawärtigen  wir  uns,  dass  die  sensiblen 
Fairem  de^  Vagus  und  ebenso  die  des  Glossopharyngeus  am*  Zellen  ihrer  Wurzel- 
frftngiien  entspringen,  so  sehen  wir  wie  bei  den  aus  den  Bpinalganglien  ent* 
springenden  sensiblen  Rüekenmarksnerven  den  l>ekannten  Aufbau  der  sensiblen 
Neurone:  primäres  Neuron,  bestehend  aus  peripherem  Nerv,  Ursprungskern  und 
Wurzel,  die  in  dem  sensiblen  ,, Endkern"  {dem  sensorischen  Vaguskern)  endet 
Seine  Zellen  geben  dann  den  Neuriten  des  sekundären  sensiblen  Neuro»is  den 
Ursprung,  welche  in  der  Raphe  sich  kreuzen  und  zerebral  wärts  weiter  ziehen  * 
Über  den  jEentralen  Verlauf  des  Vagu;^  ist  nichts  Näheres  bekannt, 

Gm\z  dieselben  Verhältnisse  findet  man  beim  Glossopharifngeas,  dei^sen 
Wurzeln  und  Kerne  im  Innern  der  Oblongata  bekanntlich  üherhaupt  nicht 
scharf  zu  isolieren  sind.  Sicher  ist  wohl,  daBs  die  im  Fasciculus  solitarius 
endenden  Fasern  zum  grog^sten  Teil  Glossophar)'ngeusfa&ern  sind,  dass  dessen 
Grau  al&o  d^n  Haupiendkern  deB  Ghssophafyiigeus  rsprasenUert  {Nucleus 
fmcictili  soUtarii),  Auch  einzelne  Faseni  des  Trigemiriu.s  (speziell  die  Geschmacks- 
fösern  des  Lingualis,  s.  Fig.  2  S.   14)  treten  zur  Kernsäule  des  Solitärfaszikels. 

Besonders  gut  erforscht  wurden  neuerdings  die  intrabulbären  V^erlaufsver- 
haJtnts&e  de»  Acu&tieas,  speziell  iles  N.  Cochleae,  des  eigentlichen  Hornerven. 
Ursprung  im  Ganglion  spirale  der  Schnecke,  Endigung  der  Wurzelfasern  (der 
Badix  posterior  des  Acusticus)  im  ventriden  (lateralen)  Akustikuskem,  der  mit 
dem  Tuberc,  aimöticum  ventrolateral  vom  Corpus  restrforme  am  kaudalen  Brücken- 
rande  gelegen  ist  In  diesem  Kern  endet  das  periphere  Akustikusncuron  und 
beginnt  ein  neues  Neuron,  dessen  Neuriten  teils  lateral  das  Corpus  restiforme 
umgreifend  (als  Striae  acusticae  am  Boden  des  4.  Ventrikels  sichtbar,  nahe  der 
Raphe  in  die  Tiefe  ziehend  und  sich  kreuzend)  im  Bogen  nach  der  kontralatemlen 
unteren  Schleife  gehen»  teils  medial  wärts  verlaufen  und  das  dan  kaudaten 
Brückenrand  quer  durchsetzende  Corpus  trapeaoideum  bilden.  Die  Tra|>e2fasern 
strahlen  in  die  obere  Olive  derselben  und  der  gekreuzten  Seite  und  enden  hier, 
indem  sie  mit  den  Olivenganglien zeUen  in  Kontakt  treten  (i^kuudares  Akustikus- 
neuron).  Die  aus  letzteren  entspringenden  Fasern  (tertiäres  Neuron)  ziehen  in 
die  laterale  Schleife;  in  diese  sind  lateral  Ganglienzellen  eingelagert  (lateraler 
Schleifenkern),  von  denen  eine  Anzahl  die  laterale  Schleife  verstärkender  Fasern 
ausgehen.  Die  Akustikusachleifen fasern  ziehen  grösstenteils  in  die  hinteren  Vier- 
kügei;  von  hier  aus  endlich  besteht  eine  Verbindung  durch  den  hinteren  Teil 
der  inneren   Kapsel  mit  der  Rinde  des  Temporal hinis. 

Viel  einfacher  ist  die  Kern-  und  Faseranordnung  beim  iV.  fadalis.  Der 
Kern  ist  am  kaudalen  Briickenrande  in  der  Suhstantia  reticularis  gelegen  und 
erstreckt  sich  4  mm  weit  fron  talwärts;  die  aus  ihm  entspringenden  Neuriten 
sammeln  sich  zu  dünnen  Bündeln,  die  sieh  zunächst  dorsal  wärts  gegen  den 
Boden  des  4*  Ventrikels  wenden.  Hierauf  bildet  die  Wurzel  zweimal  umbiegend 
das  „Knie  des  Facialis"  und  tritt  nun  ventnddateral  als  Stamm  aus;  in  das 
Knie  ist  der  Kern  des  Abducens  eingebettet.  Aus  dem  Faziiüiskern  geben 
Fasern  auch  isu  der  Wurzel  der  anderen  Seite  hinüber;  ausserdem  ziehen  aus 
den  Pyramiden  der  Brücke  median  wärts  Faserbündel  gegen  die  Raphe,  kreuzen 
sich  dort  und  gelangen  zunt  entgegengesetzten  Faziiüiskern,  Bahnen^  auf  welchen 
der  Willen  sein  flu  SS  auf  den  Fazial  imkern  von  der  kontra  lateralen  Seile  des 
Gehirns  her  zur  Geltung  kommt.  Endlich  legen  sich  dem  austretenden  Schenkel 
der  Fazialiswurzel  Fae^m  an»  die  aus  einem  anderen  Zellkerti  als  dem  Fazialis- 
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kern  entspringen  mö.sAen,  weil  bei  totuler  Atrophie  des  letzteren  ein  Teil  der 
FftziEliBfflÄern  beim  Austritt  intakt  gefunden  wird.  Ea  öind  dies  zweifelsohne 
die  Fasern  des  peripheren  Neurons  des  ,,ö6efeH^  Facialisi  die  wahrscheinlich 
von  Zellen  im  Gebiete  des  Okulomotoriuskerns  entspringen  und  im  hinteren 
Längsbündel  zum  Fazialiskern  herurjterziehen.  Der  obere  Facialis  scbelut  übricjens 
auch  ein  eigenes  von  dem  Hanptzentruni  des  Facialis  (in  der  vorderen  Zentnil- 
Windung)  gelrenn  tes  ki>rtikales  Zentrum  (im  oberen  Seheitel  läppe  he  n)  zu  haben 
und  in  gesonderten  Bahnen  im  Stab  kränz  herunterzuziehen. 

Der  Ahduzenskem  liegt,  wie  schon  erwähnt^  im  Knie  der  Fazialiswurael, 

An  denselben  treten  Faser verastltingen 
hertiu,  wahrsch ein  lieh  von  sensiblen 
Nerven  wie  von  Pyramidenfasern^  welche 
letztere  sieb  wohl  vorher  in  der  Haphe 
l^kreuzt  haben.  Aussierdem  enden  Kolla- 
teralen von  Fa.'^ern  des  hinteren  Längs- 
bündels um  die  Kornzellen  des  Ab- 
ducena.  Besonders  eigen  tu  ml  ich  ist  end* 
Heb  die  Verbindung  des  Abduzen. skerns 
mit  der  oberen  Olive»  wodurch  eine  Ver- 
bindung von  Akuätikn^fasern  mit  dem 
Abducens  für  Reflexiakte  oder  aber 
Koordinationseinf lasse  von  Seiten  der 
Vierhügel  durch  die  laterale  Bchleife 
mit  dem  Augen bewegungsnerven  her- 
gestellt zu  sein  scheinen. 

Der  letzte  in  der  Pons*Oblougata 
gelegene  Nervenkern  ist  der  des  Tri- 
geminus,  dessen  komplizierter  Aufbau 
und  dessen  Bezieh un gen  zu  anderen 
Hirnnerven  erst  durch  die  neuesten 
Fo rsch  u nge n  vers tu n dlicher  ge wo rd en 
gind. 

Der  motorische  IVigemmu&kern 
erscheint  im  Pons  frontal-  und  etwas 
dorsal wärts  vom  Fazialiskern^  als  dessen 
räumliche  Fortsetzung  er  gelten  kann. 
Dia  ^Neunten  der  Kernzellen  bihien  die 
motorische  Wurzel  (portto  minor  trige- 
nitni),  welche  die  Kaumuskeln  itmcr- 
viert..  Wahrscbeinlich  enthält  sie  Faisern 
aus  dem  gleichseitigen  und  aus  dem 
gekreuzten  Kern,  ausserdem  Fasern,  die 
aus  Zellen  in  der  Vierhügelgegend  sctit- 
lich  vom  Aquaetluctus  Sylvit  und  weiter 
kuudalwärls  im  Locus  coeruleus  am 
Anfang  de.-*  4,  Ventrikels   entspringen 

(e.  Flg.  38  Tc,  Mittelbirn Wurzel  des  Quintus).  Nach  Ramox  y  Cajal  senden  diese 
un gekreuzt  absteigenden  Mi ttelhirn fasern  in  der  Nähe  des  motoriscljcn  Hauptkerns 
des  Quintus  zahlreiche  Kollateralen  an  denselijen  und  biMen  um  die  Zellen  de^ 
Hauptkerns  reiche  Endplexus.  ^lan  hat  daher  wohl  diese  Neuron  Verkettung 
zwischen  dem  frontal  gelegenen  Kern  und  dem  mehr  kaudal  gelegenen  Haupt* 
kern  des  motorischen  Quintus  als  motorisches  Scbaltneuron  des  Trigeminus 
anzusehen  und  darf  vielleicht  mit  Ramox  y  (.*ajal  annehmen,  dass  Rei^e  vom 
frontalen  Kern  ausgehend  im  Haupt kern  sich  verstärken,    und   so  eine    für  die 


Fig.  08, 

8ehejü atischer  Basal si.*hiiiU  der  Medulla  obloii- 
guu  üäL'h  OüEasTKiKKa. 

J*a  Bracken  arm.  Brei  Bindcanu,  Vc  seerf- 
hrvl^,  Vsp  fipiniile,  Vm  motorische,  V»  s*^n- 
»ible  TrigeTniniinwürÄeL  XVm  mi>tonschftr^ 
JVT*  «enaibler  Tngeminuskern.  NVII  Fiusiu- 
Ibkcrn,  Vlla^  h,  €  Fmtolhwarzcl,  VII  Ans* 
tHtt*-'<ie]le  ilcH  N.  fadalb.  KVI  AMuistu^- 
kerti,  fXa  tiuffrteigende  Olossopharytigeys- 
wurtcl.  IX  ihfe  AiistritUtfUi».  No  Nuolt^na 
olivttris.  A'  N,  vagUÄ  (oder  GloissopharyngGiiä) 
mit  dem  Urspriiogt?  einjEolner  seiner  Faserü 
aus  dem  Nuolcuü  umbiguus  Na.  C«  Vordei- 
horü  de»  lUk^kennmrkB»  ÜHf  Na^  ^  VII,  NVm 
SikülG  der  motorisohen  ütvprungak^riii?. 
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DiBgnoie  der  KrankhfiiteE  der  Medulla  oblong^ta  xmä  des  Föns. 


Eoei^e  des  Kauakts  bedeutungsvolle  Bunimation  der  Reiie  im  Hauptkern  statt- 
findet Auch  Kolhiterulen  der  sensiblen  Wuriselfasern  des  Quintus  treten  an 
die  Zellen  des  motorirfcben  Trigeminuskerna  und  vermitteln  die  von  jenen  ans- 
ehenden Reflexe  zu  den  Kaumuskeln,  Die  Verbindung  des  motorisehen  Tri- 
geminuskerns  mit  dem  Grosahirn  geschieht  zweifelsohne  durch  die  Pyninviden- 
fasern.  Difo^elbe  ist  zwar  bis  jetxt  anatomisch  nicht  direkt  nachweisbar  gewesen ; 
es  steht  aber  von  anatomischer  Seite  nichts  der  Annahme  entgegen,  drtss  Fasern 
aus  der  Pyramidenbahn  diirch  die  Haube  an  die  Raphe  und  über  diese  hinweg 
nach  dem  kontraJuteralen  motorischen  Kern  gelangen.  Als  Rinden feld  für  den 
motorischen  Trigeminus  wird  gewöhnlich  das  unter©  Drittel  der  vorderen  Zentral- 
wintlung  und  die  angrenzenden  Rindenpartien  betrachtet. 

Der  &€nisihh  IVigeminuskern  liegt  ebenfalls  zum  gross ten  Teil  im  Pons, 
efstreckt  sich  aber  von  hier  aus  auf  eine  sehr  lange  Strecke  kaudalwärts  bis  ins 
Halsmark  noch  unter  die  PyramidenkreuEung ;  auch  sierebralwiirts  erslreckt  sich 
der  Kern  noch  etwas  weiter  hin  auf >  als  der  EintrittsteUe  der  sensiblen  Wurzel 
ent§prichL     Zu  dieser  steht  das  Ganglion  Gassen  mit  seinen  Zellen  in  deniselbeii 


Ijftge  der  HinmcrreDkertie.    Obloi}gat&  und  Ponn  durchRichtig  gedacbt.    St^betna  nach  £dixu£8. 


Verhältnis,  wie  das  Spinalganglion  zur  hinteren  Rücken marksnervenmirzel,  d,  h. 
68  entspringen  von  den  Zellen  des  Ganglion  Gasseri  Fasern^  die  als  Btanim  in 
die  Brücken  fasern  eintreten^  die  zentralen  AVurzel  fasern,  während  die  peripheren 
Tfigeminusfasern  nach  der  anderen  Seite  ziehen.  Nach  dem  Eintritt  der  Wurzeln 
in  die  Brücke  teilt  nJch  die  Älehraahl  der  Faseni  in  einen  aufsteigenden  und 
absteigenden  Aät  Der  zerebral  aufstaigende  Ast  splittert  sich  mit  seinen  End> 
bü  schein  um  die  fron  talwärts  von  der  Eintrittsstelle  gelegenen  KemzeJlen  üüt^ 
der  absteigende  Ast  zieht  spinal wärts  (spitiok  Trigeminuswurzci)  und  gibt 
niassenhaft  KoUateralen  ah,  die  sich  um  die  spinalwärts  gelegene  Trigeminuakern* 
säule  aufspUttem.  Aus  den  Kernzellen  gehen  dann  Keuriten  ab  (^eniruU  sen^ 
sible  Trigetmnusbahf}j  sekundäres  stnsibles  Quintumieurmi)^  die  mit  ihren  Kol- 
lateralen teils  als  Reflexbabnen  an  die  motorischen  Kerne  des  Hjpoglossui,  dea 
Quintus  und  Facialis  treten  (auch  von  den  sensiblen  Wurzelfasem  selbst^  d^  h. 
den  Kauronen  erster  Ordnung,  gehen  HefleKkoilateralen  nach  dem  motoHschen 
üraprungskerne  ab),  teils  die  Mittellinie  übenKrhreiten  und  umbiegend  in  der 
Substantia  reticularis  gekreuzt  zum  Mittelhim  aufsteigen «  um  mit  den  Faseni  der 
oberen  Schleife  im  ventralen  Thulamuskern  zu  enden,  beiw,  mit  der  tertiä''en 
korlikalen  Trigeminusbahn  in  Kontakt  xu  treten»  Endlich  bestehen  Verbin- 
düngen  des  Quinlua  mit  dem  Cerebetium  und  zwar  wahrscheinlich  sowohl  durch 
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direkte  Fa^rbahneu  zum  Kleinhirn  als  nuch  durcb  von  dem  Endkern  des 
l'^rigeniinuB  ausgebende  Faseriüge  2Utn  CerebellunL 

Die  vor&tehenden  sehemati^chen  Zeichnungen  (Fig.  38  und  Fig.  39)  mögen 
die  Lnge  der  einzelnen  Hirnner venkerne  veransehanlichen. 

Wie  schon  bemerk*:,  verschieben  sich  in  der  Medulla  oblongata  die  einzelnen 
Rücken  mar  bstrange  in  der  Art,  dasü  die  Pyramiden  selten  stränge,  in  die  Vorder- 
Strange  tretend»  hier  den  Gesamtpyramiden  sträng  bilden,  die  Grundbündel  der 
Vorderstränge  nach  hinten  gedrängt  werden  und  mit  den  Seiten^tranggrund bündeln 
einen  Teil  der  St^hldfenachicht  bilden.  In  letztere  strahlen  auch  die  Hinter- 
t*traiigfasern  mehr  und  mehr  hinüber^  während  da^  Areal  der  verschwindenden 
llinterstränge  zum  Teil  von  den  neu  aufgetretenen  Hinterstrangbemen  besetzt 
wird»  das  der  Seiteostränge  von  den  (Jliven.  Dagegen  halten  die  Kleinhirn- 
selten  strangbahnen  im  allgemeinen  ihre  Lage  an  der  Peripherie  ein  und  setzen 
dich  in    der  MeduUa  oblongata   direkt  fort  in   die    Covpora   restiformiot    deren  , 


-^     *^«^  f"  t'f -  -  -    V.  Baha  «tun  ThalKnii«, 

__^^  r—  - . . ,  ^      ^--''^     /*"3r  "  1  * ' "  *  —  ScHlÄlf «nkcra. 

■J  r         A-^      .'  -\         )f  , .  .:C?  -  ^ -i Litof alfi  achkifo. 

fl       yi   \      *'-    W"-\'\- ;y^---/-"Me4i de  Schleife. 

C->^  \J       v-^  -  -  ^•*  -  Vi;^-*-  -    -    •  ^^ Zfit  obralo  XIL  imd  Ylh  B«aui. 

i  }{  \  {       ^-'"fv----T'-V  Traft,  cortieo-pontml. 

i  - ;/■-■'/- Fjr«Biii, 


Fig.  40. 
SchemiL  eiiiea  Brückend  uri^haekDitls, 


Hauptgnindlage  sie  bilden  und  durch  die  ale,   verstärkt  durch  Fasern    aus  den 

Kinters  trän  gen,  zum  Kleinhirn  ziehen.  Eine  beUäehtliehe  Faserma^se  aber  erhält 
das  Corpus  restiforme  noch  aus  der  andevs^^digen  Olive  (Traetua  cerebello-oli* 
Taris);  ihr  UrBprung  aua  dem  Kleinhirn  dokumentiert  sich  dadurch,  das^s  bei 
Zerstörung  des  Kleinhirns  die  Fasern  mit  der  gekreuzten  Olive  atrophieren.  Die 
Fasern  der  Corpora  res ti form ia  stehen  mit  dem  Vlless  des  Kleinhirns  in  Ver- 
bindung, und  dieses*  wietier  mit  dem  Bindearmf  dem  roten  Kern  der  Haube  in 
der  Vierhügelgegend  und  dem  Thalamus  —  ein  Fa^erkomplex,  welcher  wabr- 
seheinlich  funktionell  zusammengehört  und,  wie  schon  früher  erörtert  wurde 
(@.  133)t  bei  der  Äquilibrierung  des  Körpers  in  Betracht  kommt  (vgl.  auch  Fig. 
44  8.  221). 

Durchschnitte  der  Brücke  (vgl  das  Schema  Fig.  40)  ergeben  je  nach  der 
Hohe  der  Scbnittführuug  verschiedene  Bilder,  Im  allgemeinen  präsentieren  sich 
als  Hauptbestandteile  des  Pons  zunächst  die  i^eniraitjeUgen^  Masse  der  Pyra- 
midenba  im  fasern  und  der  Frontul-k'mpöral- Brückenbahn  fasern ;  beide  strahlen 
aus  dem  Fuss  des  Hirn  Schenkels  In   die  Brücke   ein,   die   ersteren    durchsetzen 


Brück  4^ 


204  Diagnose  der  Krankheiten  der  Mednlla  oblongata  nnd  des  Pens. 

den  Pons  ungekreuzt  und  gelangen  in  die  Medulla  oblongata,  die  letzteren 
gehen  gekreuzt,  nachdem  sie  sich  um  die  Zellen  der  Brückenganglien  aufge- 
splittert haben,  als  die  Hauptbestandteile  der  Brückenarme  in  das  Kleinhirn 
(vgl.  8.  222);  ein  anderer  Bestandteil  der  letzteren  sind  Fasern,  die  von  Zellen 
aus  dem  Eieinhirn  stammen  imd  zu  den  Brückenganglien  (also  in  umgekehrter 
Richtung)  ziehen. 

Dorsalwärts  von  den  geschilderten  Fasermassen  finden  sich,  ihnen  direkt 
aufliegend,  der  Haubenteil  des  Pons,  speziell  die  Schleife  (vgl.  Fig.  40  8.  203), 
ferner  die  Subst,  retictUaris  und  das  von  jener  sich  abtrennende,  dorsal  gelegene, 
zumeist  aus  Vorderstranggrundbündeln  bestehende  hintere  Längsbündel, 

Als  Substantia  reticularis  bezeichnet  man  eine  aus  Markfasern,  wesentlich 
der  Vorderseiten  Stranggrundbündel,  und  aus  eingestreuten  zahlreichen  Nervenzellen 
bestehende  Formation  der  Brückenhaube ;  die  Nervenzellen  der  8ubst.  reticularis 
dürften  den  Strangzellen  im  Rückenmark  adäquat  sein  und  mit  ihren  Achsen- 
zylindern und  deren  Kollateralen  Assoziationszwecken  dienen.  In  der  8ubst.  retic. 
verlaufen  auch  die  von  den  8ehhügeln  stammenden  Leitungsbahnen  für  die 
Auslösung  von  Ausdrucksbewegungen  im  Gesicht  (s.  8.  55),  mit  deren  Erkran- 
kung wohl  das  bei  Ponsaffektionen  beobachtete  Zwangslachen  und  -weinen  zu- 
sammenhängt. 

Das  hintere  ,,dorsale^^  Längsbündel  kann  leicht  bis  in  die  oberste  Vier- 
hügelgegend verfolgt  werden;  es  liegt,  von  der  Vierhügelgegend  an  bis  in  den 
Anfangsteil  des  Rückenmarks  sich  als  Längsfaserzug  erstreckend,  ventral  vom 
Aquaeductus  SjWii  bezw.  unter  dem  Boden  des  4.  Ventrikels  jederseits  neben 
der  Raphe.  Der  Ursprung  des  hinteren  Längsbündels  ist,  wenigstens  in  der 
Hauptsache,  in  einer  Gruppe  von  Zellen,  die  im  zentralen  Höhlengrau  des  3. 
Ventrikels  liegt,  zu  suchen;  ein  grosser  Teil  der  Fasern  des  Längsbündels 
stammt  auch  aus  den  Zellen  des  Okulomotoriuskerns.  Man  darf  wohl  annehmen, 
dass  die  Gesamtheit  der  Fasern  des  Fascic.  longit.  dorsalis  die  Verbindungs- 
fasern zwischen  den  einzelnen  aufeinanderfolgenden  Hirnnervenkemen  re- 
präsentiert 

Beide  Gebilde,  die  8ubst  retic.  und  das  hintere  Längsbündel,  scheinen  in 
der  Medulla  oblongata,  im  Pons  und  weiter  hinauf  durch  ihre  Fasern  und  deren 
Zusammenhang  mit  sensiblen  und  motorischen  Nervenzellen  verschiedene  Höhen 
dieser  Teile  des  Zentralnervensystems  untereinander  zu  verbinden  und  Reflex- 
akte und  Assoziationseffekte  zustande  zu  bringen,  die  speziell  in  der  Funktion 
der  Medulla  oblongata  die  wichtigste  Rolle  spielen. 

Während  die  für  die  Innervation  der  Extremitäten  bestimmten  Pyramiden- 
fasern ungekreuzt  den  Pons  durchsetzen,  kreuzen  sich  die  zerebral-zentralen  Fasern 
der  Hirnnerven  zweifelsohne  zum  Teil  in  der  Brücke,  speziell  die  des  V.,  VI. 
und  VII.  Hirnnerven,  und  zwar  unmittelbar,  ehe  sie  mit  ihren  Kernen  in  Kon- 
takt treten,  d.  h.  also  im  unteren  Teile  des  Pons.  Die  aus  dem  Kern  hervor- 
tretenden peripheren  Hirnnervenfasern  treten,  zu  Stämmen  gesammelt,  zur  8eite 
der  Brücke  in  der  bekannten  Anordnung  aus  (Fig.  41). 
tfeTSeduiu  "^^  funktioneller  Beziehung  dient  die  Medulla  oblongata  teils  als  Leitungs- 

obiongau.  Organ  für  die  angeführten  Nervenbahnen,  teils  zur  Auslösung  bestimmter  ge- 
ordneter Reflexbewegungen^  deren  Zentren  man  in  der  Medulla  oblongata  zu 
suchen  hat.  Solche  sind  die  Zentren  für  die  Speichelsekretion  (angeregt  durch 
Reizung  der  Medulla  oblongata),  den  Schlingakt  (sensible  Gaumen-  und  Rachen- 
nerven V  2  und  3,  X  —  motorische  Fasern  vom  Vagus),  die  Saug-  und  Kau- 
bewegungen  (zentripetale  Nerven  sind  die  sensiblen  Nerven  der  Mundhöhle  V  2 
und  3,  IX,  motorische  V  3,  VII,  XII),  für  das  Niesen,  den  Husten  und 
das  Erbrechen,  den  Lid^chluss  (V  1  und  VII)  und  endlich  für  die  Pupillen- 
dilatation  (motorische  Fasern  aus  V  1,  Ggl.  ciliare  und  hauptsächlich  wohl  aus 
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dem  Halssyuipathikus  stanunend,  gewöhnlich  tlurch  Beschattung  der  Netahaut 
oder  durch  dyspnoetische  Blutbeschaffenheit  angeregt).  In  der  Me<lulla  oblongatai 
speasiell  an  der  Spitze  der  Rautengrube  in  der  Gegend  des  Vaguskerns,  liegt 
ferner  das  „Jo minieren t/e*'  Zentrum  der  Aimungsbewegungen,  Dasselbe^  aus 
2  abwechselnd  tätigen  Zentren,  dem  In^firalions-  und  dem  Exspiniiionszenirutn, 
beatehend,  wird  meist  reflektorisch  erregtj  ist  übrigens  als  automatischerf  Zentrum 
ÄU  betrachtenj  daa  io  seiner  Erregbarkeit   von   der  Blutmiscbung   abhängig  ist, 


Nervus 
eerricalis  I 


Fig.  41. 
An^triU  der  Geh Iro nerven  im  der  BjhIm  dtt  Gthlmt  nach  HsniA 


speziell  durch  dydpnoetigcbe  Beacbaffenheit  des  Blutes  angeregt  wird*  Auch  das 
Zenirtifn  der  Hemmungsnerven  (und  wohl  auch  der  Akzeleraloren)  des  Herzens 
liegt  hier,  ^o  dasa  Erkrankungen  der  Med,  oblong,  unter  anderem  auch  mit  Ände- 
rungen in  der  Schhigfoige  des  Hertens  verbunden  sein  können.  Ferner  findet 
sich  in  der  Oblongata  das  fiaupi^enirum  für  die  Schweissehretion  der  gesamten 
Körperober  fläche  und  am  Boden  des  4.  Ventrikels  das  äofninierende  ZmUrum 
der  Vastmudoren^  dessen  Reizung  bekanntlich  Verengerung  der  gesamten  Ar- 
tmea  und  Blutdrücksteigerung  zur  Folge    hat,   während  seine  Lähmung  Erwei- 
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teruGg  der  Arterien  und  enorme  Blutdnicksabnahme  bewirkt.  Wird  eine  medial 
^legene  Stelle  diesses  Ctr.  vaenmoton  s&erstort,  m  tritt,  wie  der  bekannte  Claude 
Bernaho  sehe  Piqöre-Versuch  beweist,  Melliturie  auf. 

Endlich  sei  daran  erinnert,  dass  intensive  Reizung  der  MeduUa  oblongata 
allgemeine  Reflex bewe^^un gen  in  Form  von  Konvulsionen  nach  sich  zieht,  so 
dasa  mau  eine   Zeitlang    ein  ganz  gpezielleä  ^Jirampfzenirwu^^  in  der  Medulla 

oblongata  annahm,  dessen 
Erregung  besonders  von 
Schwankungen  Im  Blnc- 
geh  alt  be^w,  im  Gas- 
weclusel  abhängig  gedacht 
wurde. 

Die  Versorgung 
de^  Pons  und  der  J/e- 
duila  oblong (äa  mit  Biut 
gescbieht  (vgh  Fig.  42) 
durch  die  Äu,verUhvaleü 
be/.w^  durch  die  aus  ihnen 
entstehenden  unpaareu 
Gefääse,  die  ^,  hasiintis 
(nach  oben  über  die  Mitte 
der  Brücke  verlaufend) 
und  die  A.  spinalis  an- 
terior (nacfi  unten  über 
die  Med u! hl  oblongat^i 
nach  dem  Rückenmark 
herabziehend).  Die  letz» 
tere  Arterie,  die  A.  spin. 
aut.,  versorgt  die  Sub- 
stanz der  Oblongata,  spe- 
ziell auch  die  in  ihren 
un leren  Abschnitten  ge- 
legene« Kerne  des  Accessorius  und  Hypoglossus,  während  die  in  der  Brücke 
befindlichen  Kerne  des  Facialis,  Abducens  und  Trigeminus  von  der  Bastians 
ihr  arterielles  Blut  erhalten.  Weitere  arterielle  Blutzufuhr  erhält  die  Oblongata 
durch  Seitenäste  der  A,  vertebralis:  die  Aa.  cerebeUi  in  f.  posteriores  und  die  Äa. 
spinales  post.,  Verhältnisse,  die  für  die  Diagnose  der  Arterien thrombose  im 
Pons- Oblonga lab erei ehe,  wie  wir  spater  selsen  werden,  von  Bedeutung  sind, 


BlutgüfiMrertenung  tm  Pita»  und  Medulla  oblouguta. 

ep&  ^  Arteda  oerebti  postefior.     isfit  =^  An.  cerebeUi  superior, 

ehia  =  Art*  cerpbdU  Inf*  auu     mta  ^  Art    uiidltivii.     6a  ^ 

Art.  baailariä.      cbip  i=  Art.  ecrcbclli   iiif.    poat«      »pa  ^  Art. 

fiptn&Lia  anterior* 


L 


Diagnostische  Vorbemerkungen. 

ranfaeii-  Die  Diagnose  der  Kranicheiien  des  Pons  und  da-  3IeduUa  oUongata 

»ehö  An-  ist  in  einzelnen  Fällen  nicht  schwierig;  in  anderen  ist  sie  so  unsicher, 
'*  ^^"  *'*das3  man  am  besten  auf  eine  bestimmte  Diagnose  verziehtet.  Selbst 
bei  grosser  Fertigkeit  und  Vorsicht  im  diagnostischen  Lokal isiereu  läuft 
man  Gefahr,  grobe  Fehldiagnosen  zu  machen,  speziell  einen  Herd  im 
Grosshim  anzunehmen,  wahrend  eine  Ponserkrankung  vorliegt*  Es  ist 
dies  selbstverständlich,  wenn  man  bedenkt,  das»  Herde,  welche  im  ober- 
sten Teile  der  einen  Brüekenhälfte  gelegen  sind ,  d*  h.  oberhalb  der 
Kreuzung  der  Hirnnervenfasern  und  ihrer  Kerne  (vgl.  Fig.  43a),  die- 
selben Symptome  machen  müssen,  wie  in  Fällen,  wo  weiter  oben  die 
auch    hier    uugekreuzt    asusammenliegenden    Extremitäten-    und    Hirn- 
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nerven  bahnen  betrofien  werden.  In  beiden  Fällen  wird  Hemiplegie 
der  kontralateralen  Seite  des  Gesichta  und  der  Extremitäten  (eventuell 
auch  der  Zunge,  sehr  selten  nur  Extremitäten*  oder  nur  Fazialisiähinung) 
die  Folge  sein^  womit  auch  Hemianasthesie  auf  der  gelähmten  Seite 
verbunden  sein  kann.  Solche  Beispiele  von  Ponserkrankung  kommen 
vor;  es  ist  dann  eine  diagnostische  Unterscheidung  der  letzteren  von 
Herderkrankungen  im  Gehirn,  speziell  im  Streifenhiigel ,  nicht  melir 
möglich. 

Eine  bestimmte  Eichkmg  dagegen  gewinnt  die  Diagnose,   tvenn   die 
Lähmungen  einen  anderen  Charakter  zeigen^  als  die  durch  Sireifefikügel- 


üHt  pymrnitfum 


SchemA  zur  Beurteilung  der  Folgeu  von  P<^tidh erden ;  —^ erhultene. 


degeneriorte  Faserij. 


ei'kranhmg  bedingtmi^  speziell  wenn  sich  dazu  gewisse,  direkt  auf  eine 
Pons-  oder  Obloof^ataerkrankung  hinweisende  Erscheinungen  gesellen* 
Die  für  die  Pouserkraukungen,  speziell  für  Erkrankungen  des  imteren 
Brückenabsebnittes  {et  Fig.  43  b)  charakteristische  Lähmungsform  ist 
die  sog*  alternierende,  wevhsehtändige  (G übler  u.  Millard),  hei  welcher 
die  Exlremitälen  (und  event  die  Zunge)  auf  der  kontralateralen ^  der 
Facialis  auf  der  dem  Herd  etitsprechefidvn  Seite  gelähmt  erscheinen^  Das 
Zustandekommen  dieser  Lähmungsform  erhellt  ohne  weiteres  aus  Fig.  43  b, 
Die  Lähmung  des  Facialis  betrifft  iu  solchen  Fällen  alle  Zweige  des 
Nerven,  auch  die  oberen  Äste;  in  dem  LähmungFgebiet  treten  die 
Symptome  der  peripheren  Paralyse  (EaR  etc,)  hervor.  Ausser  dem 
Facialis  können  ebenfalls  alternierend  bei  Ponsherden  gelähmt  werden 
und  zwar  in  ihren  Kernen   oder  peripheren  Fasern:  der  Äbducem  und 
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der  Trigeminus,  letzterer  in  seinen  motorischen  oder  sensiblen  Fasern 
und  Kernen,  d.  h.  es  können  Lähmungen  der  Kaumuskeln  imd  An- 
ästhesie der  einen  Gesichtshälfte,  beide  gekreuzt  mit  der  Extremitäten- 
lähmung bestehen.  Auch  Geschmack-  und  Gehörstörungen  kommen  ab 
und  zu  vor. 

Die  Geschmackslörung  erklärt  sich  aus  dem  eventuellen  Betroffensein 
des  Glossopharyngeuskems  bezw.  der  aus  ihm  nach  oben  ziehenden  zentralen 
Geschmacksfasern. 

Dass  Oehörsiörungen  vorkommen,  ist  leicht  verstandlich,  wenn  man  be- 
denkt, wie  reichlich  Gelegenheit  zu  Verletzung  von  Akustikuszellen  und  -fasern 
im  untersten  Teile  des  Pens  gegeben  ist  (vgl.  8.  200),  nämlich  des  ventralen 
Akustikuskerns  (am  lateralen  Brückenrande)  oder  der  von  ihm  ausgehenden  Trapez- 
fasern, der  Fasern  der  lateralen  Schleife  und  der  Zellen  der  oberen  Olive  und 
des  Schleifenkerns!  Je  nach  dem  Sitz  des  Brückenherds  wird  man  teils  gleich- 
seitige, teils  kontralaterale  oder  auch  doppelseitige  Taubheit  zu  erwarten  haben. 

Greift  der  Herd  auf  beide  Brückenhälften  über,  so  kann  doppelte  £x- 
tremitätenlähmung  die  Folge  sein  und  eine  Beteiligung  der  supranukleären 
Zungen-,  Gaumen-  und  Kehlkopfnervenfasern  das  klinische  Bild  der  Bulbär- 
paralyse  hervorrufen. 

Sobald  die  Haube  der  Brücke,  speziell  die  Schleife,  betroffen  ist, 
troten  Störungen  in  der  Sensibilität  der  kontralateralen  Seite  auf,  da  die 
Schleife,  speziell  die  mediale  (s.  Fig.  46  Seite  229),  die  gekreuzten  zen- 
tralen Gefühlsbahnon  enthält.  In  der  Medulla  oblongata  gelegene  Herde 
veranlassen,  wenn  sie  die  Zwischenolivenschicht  betreffen,  Muskelsinn- 
störuHgen,  während  ein  Befallensein  der  mehr  lateral  gelegenen  Fasern 
der  medialen  Schleife  gekreuzte  Anästhesie  des  Rumpfs  und  der  Ex- 
tremitäten zur  Folge  haben  dürfte.  Auch  Brückenherde  können  durch 
Läsion  der  medialen  Schleife  und  der  Subst.  reticularis  gekreuzte  An- 
ästhesie und  Ataxie  hervorrufen.  Dass  dabei  Gesichtsanästhesie  auf 
der  anderen,  d.  h.  der  dem  Herd  entsprechenden  Seite  durch  das  Be- 
troffensein des  Kerns  des  Trigeminus  oder  seiner  Wurzelfasern  vor- 
handen sein  kann,  ist  bereits  erwähnt.  Wenn  endlich  nicht  bloss  bei 
Oblongataerkrankungen,  sondern  auch  bei  Ponsaffektionen  Schlingbe- 
schwerden und  Dysarthrie  beobachtet  worden  sind,  so  ist  dies  so  zu 
erklären,  dass  die  supranukleären  Vagoakzessorius-  und  Hypoglossus- 
fasern  in  der  Brücke  in  solchen  Fällen  Not  litten.  Dagegen  haben  Läh- 
mungen des  Oculomotorius  und  Trochlearis  mit  auf  die  Brücke  beschränkt 
bleibenden  Erkrankungen  nichts  zu  tun,  da  letztere  Nerven  in  der  Vier- 
hügelgegend entspringen  und  mit  ihren  Stämmen  bereits  über  dem  Pons 
austreten. 

Neben  den  Symptomen  der  Lähmung  der  Extremitäten  und  der 
von  den  einzelnen  Hirnnerven  versorgten  Körporteile  kommt  ferner 
bei  den  Pons-Oblongatakrankheiten  die  Affektion  der  früher  angeführten, 
in  diesem  Abschnitt  des  Zentralnervensystems  gelegenen  Zentren  in  Be- 
tracht, sich  äussernd  in  Störungen  des  Kauaktes,  der  Zungenbewegung, 
in  Dysphagie,  Erbrechen,  Dysarthrie,  Arythmie,  Beschleunigung  oder 
Verlangsamung  der  Herztätigkeit,  Respirationstörungen  (Dyspnoe,  Cheyne- 
SroKEsschem  Atmen,  Singultus),  eventuell  auch  bei  freiem  Sensorium 
und  mangelndem  allgemeinen  Hirndruck,  und  vasomotorischen  Stö- 
rungen.   Endlich  sind  bei  Ponserkrankungen,  namentlich  bei  den  plötz- 
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Uüh  einsotzeiideu  PonsblutuiigeD,  allgemeine  Krämpfe  beobachtet  worden;  ^H 

auch  auf  eiiuelne  Muskeln  lokalisierte  klonische  und  toimehe  Krämpfe  ^H 

kommen    vor,    speÄieli    bei    Fonserkrankungen  Trismus.     In    seltenen  ^| 

Fällen  machten  sich  die  Symptonio  der  Ataxie  geltend,  was  bei  der  Zu-  ^H 

sainmenaetzung   der  eventuell    dabei    betroffenen   Gebilde    (speziell    der  ^H 

Corpora  restiformia^  Kleinliirnseitenstrangfaöerii.  Hinterstrangfasern  und  .^| 

aus  der   Olive   stammenden    Fasern)    nicht    verwunderUeh    ist.     Damit  ^H 

ist    dann   zuweilen    auch   Schwimlef    verbunden ,    der   sich    unter   Um-  ^H 

ständen  so  steigern  kann,  dass  förmliche  Zwang^bewegungen  sich  geltend  ^H 

machen.  1 

Ob  Pons  oder  Medulla   oblongata   allein   oder,    wie   häufig,   b^ide ^jJ^'J^Ja^'' 
zugleich  Sitz   der   Erkrankung   sind,    ist   im    einzelnen  Falle   mit   mehr  pj^jf***"^ 
oder  weniger  grosser  Wahrseheinnchkeit   zu  bestimtuen.     Für  eine  Er-  oMünÄaui- 

krankung  der  Oblongata   spricht   die  V'erb reitung  der   motorischen  Ex-  heiuo. 
Iremitütenlähmung  auf  beide  Körperhälften,   wobei  die  verseliiedensten 

Bilder  von  Beteiligung  der  4  Extremitäten  an  der  Lälimung  vorkommen  J 

können,    nämlich    Paralyse    aller    4    Extremitäten,    Hemiplegie,    mög-  ^J 

lieber  weise  auch  die  seltene  sog,  ..Hemipleg^ia  €ruciaia'\  d.  h,  Lälimung  ^H 

des  Armes  auf  der  einen,  des  Beines  auf  der  anderen  Seite.    Erklärlich  ^H 

ist   das  ßetroffensein    beider   Körperhälften    und    das  Zustandekommen  ^H 

jener    verschiedenen    Läbmungsmoditikationeu    durch    das    Zusammen-  ^H 

gedrängtsein  der  Pyramidenbaimf aaern  auf  engen  Raum  und  ihre  Kren-  ^H 

zung  in  verschiedenen  Höhen  der  Dekussationsteüe.    Festen  Anhalt  ge-  ^| 

winnt  aber  die  Diagnose  der  Oblongataerkrankung  erst  durch  das  Auf-  ^H 

treten  von  Funktionstörungen  der  in   der  Medulla  oblongata  hegenden  ^H 

Hirnnervenkerne  mid  Zentren,  d.  h,  yon  Respirations-  und  Zirkulations-  ^| 

Störungen    sowie    von   Lähmungserscheinungen    im   Gebiete    des    Vago-  ^H 

accessorius    und  Hypglossus   (Scklingbesckwerden,    Aphonie^    Dysarlkrie)  ^H 

hei  gleichzeitigem  Felden    von  parcUi^Üsehen  Symptomen   im  Innervalions-  ^H 

hemri  des  Faeialis^  Ahducetii^   und  dt'-r  moitjt'ischen  Portimi  des  Quintus.  ^H 

Letztere  Einschränkung  des   diagnostischen  Wertes  der  Dysphagie  ete*  ^H 

ist  notwendig,   weil,    wie  früher  bemerkt,  Funktioustörungen  von  seitea  ^H 

dea  Vagus   und  Hypogloaßus   auch    bei  Ponserkrankungan   vorkommen  ^H 

können,    dann   aber   vergesellschaftet    mit  Lähmungserscheinungen   im  ^| 

Innervationsgebiete  des  V  3»  VI  und  VIL     Geht  die  Bifpoglosi^iislähmunff  ^H 

mit  Atrophie  der  ZtmfjeHmuükulatur  und  Eali  einher,  so  spricJä  dieSf  fvenn  ^H 

dabei  noch  weitere  Symptome  der  Ohhmgaluerlvrünkung  (Dysarthrie,  Hemi-  ^H 

plegia  cmeiuta,  Glykosnrie  etc)  htstchen,  direkt  für  eine  Erkrankung  der  ^H 

MeduUa  oUongata^    Differentialdiagnostibch  weniger  in  Betracht  kommen  ^H 

etwaige  SensibiiitätstiwungPM ,   d&  Hemianästhesien   bei  Ki^ankhelten  des  ^H 

Pons  und  der  Medulla  oblongata  gleichmässig   vorkommen,   und   nicht  ^H 

einmal  die  Wechsel  ständige  GesichtBanästhebie  für  die  Ponserkrankungen  ^| 

pathognoötisch   ist,  indem  sie  auch  bei  Bulbäraffektionen  (wofern  dabei  ^| 

die   absteigende  spinale  Quintuswurzel   betroffen  ist)   beobachtet  wurde  ^H 

(vgl.  Fig.  38  u.  39).  H 

Für  Ponserkrankung  im  Gegensatz  zu  Oblongataaffektionen  sprechen:  ^| 

au^gesprochefi  altefmeretide  Lähmungen  des  Facialis,  Quintus  und  Abdu-  ^| 

cens,  wobei  dieselben,    soweit  es  im  Gebiete  jener  Nerven  zu  ermitteln  ^| 

möglich  ist,   die  Charaktere   der  peripheren   Lähmung  (Muskelatrophie,  ^H 
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Entartungsreaktion,  Reflexaufhebung  usw.)  zeigen.  Unterstützt  wird  die 
Diagnose  der  Ponserkrankungen,  wenn  neben  den  genannten  Symptomen 
Ataxie  und  in  Fällen,  wo  die  Erkrankung  rasch  einsetzt,  allgemeine  Kon- 
vulsionen bestehen. 

J}JjJ*J^  Mehrfach  wurde  bei  Ponserkrankungen,  abgesehen  von  dem  gewöhnlichen 

r  Aasen.  Bild  der  Abduzenslähmung  (Strabismus  convergens),  eine  eigentümliche  Augen - 
Stellung  beobachtet:  die  Unfähigkeit,  die  Bulbi  nach  der  Seite  des  Krankheits- 
herdes zu  wenden,  so  dass  die  Augen  (und  der  Kopf)  nach  der  kontralateralen 
Seite  hin  gedreht  erscheinen.  Es  bestand  also  beispielsweise  bei  konjugierter 
Bewegung  der  Linkswender  beider  Augen  eine  Lasion  in  der  rechten  Ponshälfte 
im  Gegensatz  zu  der  konjugierten  Bew^ung  der  Augen  bei  Herderkrankungen 
in  den  oberhalb  des  Pons  gelegenen  Himteilen,  wo  die  Augen  der  Seite  des 
Krankheitsherdes  im  Gehirn  zugewandt  erscheinen;  die  Augen  wenden  sich  in 
letzterem  Falle  „dem  Herd  zu**,  bei  halbseitigen  Ponserkrankungen  „vom  Herd 
weg^.  Letzteres  hängt  wie  man  annimmt»  mit  einer  Verbindung  des  Abduzens- 
kemes  mit  den  Okulomotoriuszellen  für  den  Rectus  int.  der  entgegengesetzten 
Seite,  die  dureh  Fasern  im  hinteren  Langsbündel  hergestellt  wird,  zusammen, 
so  dass  bei  Läsionen  des  letzteren  die  beschriebene  assoziierte  pontine  Blick- 
lähmung zustande  kv^mmt.  Ober  die  konjugierte  Augenablenkung  bei  Affektionen 
lies  Grx^inis  wervlen  wir  noch  später  zu  sprechen  haben. 

t^iv  F.ndlioh    luussi    auoh    ivrücksiohtigt    werden,    dass    in    der   Pons- 

'^l'^**'^  0^1onirÄtÄi^^s^»nd  lokiilisierto  Krankheitsherde  an  der  Himbasis  ganz 
f'Äf  Ähnliche  Krsohoinunjvn  ln>rvorrufen,  wie  intrapontine  und  intrabulbäre 
""''**"  Horvio.  iuvio:«  durv*h  Kotuprx^Ä?ion  des  Pons  und  der  Medulla  oblongata 
l.5\hnuuii:vn  in  doii  Kxirvuuiäien,  durch  Druck  auf  die  ausgetretenen 
UirunorYtnsr^muxe  ahenneiviide  LK^hmungen  in  den  betreffenden  luner- 
V5uivn\.<^x^bict^*n  ctutrx^un  kC^r.non,  Die  Symptome  dieser  Lähmung  der 
poriphmni  Hirut\crvon  sind  dioselben,  wie  diejenigen  einer  innerhalb 
di\<  IVvs  ui.vi  vier  NKvIuHh  oblongatA  zustande  kommenden  Kern-  oder 
Wurrvl.Ähinuu^s:  Tluvretisvii  sollte  man  allerdings  verlangen,  dass  bei 
Ktitotvu  Äuwvuon  vlu^  Hinuiorvenbahnen  beider  Körperhälften  betroffen 
ji^non  ,>\Ä{trtnuJ  oiuo  IwÄhmvmi:  der  Stämme,  die  durch  die  ganze  Breite 
xu>  IVi^s  ut^i  vUt  Mev?,  oM  j^^ir^unt  sind,  durch  einen  Tumor  nicht 
dot\'kKsr  ist.  v^lr.u''  v:as2^  dalvi  vorher  der  Exitus  letalis  erfolgen  müsste) 
u^^i  j\v.x5o!\^rso;t5i  unt<^r  riustSinden  nicht  alle,  sondern  nur  einzelne 
\oii*,  Korv,  or.T^^i^nrcvv.d;*  Fasern  der  Liihmung  anheimfielen  —  Voraus- 
M  V  ;v.ii;vi\  vv.«\  w.o  xiu^  FrtHhri::\c  lehrt,  in  Wirklichkeit  sich  nicht  so 
o\k  ,.s:\  v.v'.  :,»:  o:ao*.<.:;.  das^^  sie  differentialdiagnostisch  verwendet 
\>v:\uv.  kxiv/.uv,  S\".or':.i::  is:  auf  diesem  Gebiete  der  Differential- 
v5;ai;*^  >^^  i^.  \\ö...:>v>  :,v'.::  u  or::olon.  dagegen  sind  wenigstens  Wahr- 
sn-!v.",  •.x.\o-.>x:',u/.-"ser.  :::  devMueisien  Fällen  erlaubt,  namentlich  wenn 
\v^-  ^,,  V '..^^'>vV.e:  S^'to  ,;i;ot:Sx'he  Periostitis  oderü.'  gewisse  Auhaltspimkte 

N,ix:,  r\v:torur,j:  dieser  allgt^meinen  diagnosiischen  Regeln  kann 
v\  ^  v*,v  e'  e  l^:;^i:^^v^^  der  eiiiJO  :;en  Krankheiten  des  Pons  und  der 
\lo'v.  cv  .^l^^^^^>;;i-i  /.v.',?  Ausj:ah'.v,e  vier  pn.^gressiven  Bulbärparalyse)  kurz 
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Eämorrhagien  Im  Pons  und  in  der  Medulla  obloiigata. 

Die  Diagnose  gründet  sich  auf  den  plötz liehen,  apoplekti formen  Ei a tritt 
von  Erscheinuo^n,  die  auf  eine  Äffektion  des  Pons  oder  der  Medalla  oblongata 
hindeuten« 

Blutungen,  welche  die  Medulla  oblongata  allein  beireffent  iind  im  all- 
^meinen  siehr  selten ;  frewobnljch  ist  zugleich  auch  der  Pons  beteiligt.  Da  die 
für  das  Forthestehen  des  Lebens  wichtigsten  Zentren  der  Rei*piration  und  Zir- 
kulation in  der  Medulla  oblongata  ihren  8it2  haben,  so  erfolgt  beim  Aultreten 
«iner  Blutung  in  die  Oblongata  fast  immer  momentan  oder  nach  wenigen  Stunden 
der  TmL  Von  einer  Diagnose  iat  in  solchen  Fällen  nicht  die  Rede^  da  so 
plötdich  eintretender  Tod  im  apoplekti formen  Anfall  auch  bei  Blutungen,  die  in 
die  Brücke  oder  in  die  Hirn  Ventrikel  hinein  stiittfinden  (allerdings  in  letzter 
los  tanz  durch  mitr^lbare  Einwirkung  auf  ciie  Medulla  oblongata  bedingt),  erfolgen 
kann.  Ander^^,  wenn  der  hämorrhagische  Herd  klein  i^t,  oder  wenn  b^  äioh  um 
mehrere  kapilläre  Hämorrbagien  in  der  Medulla  oblongata  handele  Dann  kann 
daa  Bild  einer  „Bulbarparalyse''  (eventuell  mit  Exti^mitätenlahmung,  Hemiplegia 
^sruciataf  Glykosurie  u.  a.)  sich  einstellen,  welches,  weil  plötzlich  einsetzend,  mit 
dem  Namen  der  akulent  apfiptektiformen  Buibar^paralißM  beaeichnet  wird.  Übri- 
gens ist  auch  bei  die&em  Verlauf,  nach  den  bitiberigen  Erfahrungen  zu  echlies^en» 
weniger  an  eine  Blutung,  als  vielmehr  ati  eine  fast  immer  unter  denselben  Er* 
soheinungen  (wie  die  Humorrhagie)  verlaufende  EmboUe  oder  Thrombose  der 
Oefäsae  der  Medulla  oblongata  zu  denken,  deren  Diagnose  auf  Grund  des  später 
zu  Ijesprechenden  Symptomeubilde^  immerhin  möglich  ist  Auch  eine  Polio* 
encephaliiis!  in  der  MO  (P.  inferior  acuta),  die  sich  auf  die  bulbären  Kerne  be- 
schränkt und  unter  einem  der  upoplektiformen  BulbArparalyse  adäquatem  Bilde 
verläuft,  kommt  vor, 

Pon^hämorrlmgien  fmit  oder  ohne  Beteiligung  der  Medulla  oblongata  an 
der  Bhitungj  sind  häiifig*3r.  Mit  oder  ohne  Inmdt  kommt  es  EU  schweren  Läh- 
mungen, die  teils*  alle  4  Extremitäten  betreffen  (wohl  immer  nur  in  rasch  töd- 
lich endenden  Fällen),  teils  die  kontralaterale  Korperseite.  Dabei  können  all' 
gemeine  epUepti forme  Krämpfe  beistehen;  dieselben  sind  aber  wetler  konstant 
bei  Brückeuhlutungen,  noch  charakteristisch  für  solche,  da  sie  auch  bei  Blutungen, 
die  andere  Stellen  des  Gehirns  oder  die  Meningen  betreffen,  nicht  selten  vor- 
kommen, I^t  eine  apoplektiform  auftretende  Hemiplegie  konstatiert,  so  ist  nun- 
mehr auf  das  Vorhandensein  von  alternierenden  Hirnnervenlähtnungettt  von 
ßei^pirationiis^tunmgen,  Schlingbeschwerden»  Miosis,  Artikulation  Störungen  usw. 
zu.  achten»  kurz  auf  den  für  die  Läsion  der  Pon  B-Ohlouga  tage  gen  d  cbarakteristi- 
ächen^  ausfuhrlich  beschriebenen  Symptomen  komplex.  Dabei  darf  nicht  ver- 
gessen werden,  dasg  die  meisten  dieser  Symptome  durch  Fernwirkung  beim  Sitt 
der  Hämorrhagie  an  anderen  Stellen  des  Hirns  ^ustiuide  kommen  können. 
Wichtig  für  die  Diagnose  ist  daher  unter  allen  Umständen»  auf  die  Stärke  der 
Ällgemeineracheinungen  im  einzelnen  Falle  zu  achten;  je  geringer  dieselben  ?^ind 
und  je  mehr  sif  sich  zurück  bilden,  detsto  eher  la?isen  sich  die  bestehenden 
Herdsymptome  für  die  Lokalditignose  verwerten.  In  letzterer  Bejtiehung  gibt 
die  Konstatierung  von  alternierenden  Lähmungen  (wobei  die  Hirnnervenläh- 
jnungen  den  Charakter  der  peripheren  Xiäbmung  tragen)  den  weitaus  wichtigsten 
Anhalt  für  die  Diagnose  der  Ponshämorrhagien.  Erst  in  zweiter  Linie  kommen 
etwaige  konjugierte  Ablenkung  der  Augen,  PupUlenslörtuigen,  Dysarthrie  u*  a. 
in  Betracht 

Erweichungspro>seMe  in  dem  Pans  und  der  Medutln  oblongata  —  Em- 
toUen  und  Thromhosen.  Die  Verstopfung  der  die  Medulla  oblongata  und  die 
Brücke  versorgenden  Gefasse^   die  eine  Erweichung  der  betreffendeo  Abschnitte 
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di^er  Hirn  teile  %ut  Folge  hat,  kann  durch  Embolte  oder  Thrombo^  sualande 
kommen.  Ersten?,  im  Gefolge  von  Herifehlern  sich  einattellend,  betrifft  fast 
auBBcbiesslich  die  linke  A.  vertebralis,  von  wo  aus  »ich.  die  Gefflss Verstopfung 
sekundär  auf  die  A.  basikiris  fortsetzt.  Diese  selbst  wird,  well  ihr  Lnmen 
weiter  ist,  ak  dasjenige  der  Vertebralarterien,  nicht  prinitlr  durch  einen  Embolus 
verlegt,  wohl  aber  nicht  selten  durch  Thrombose,  da  sie  ganz  gew^öhnlich  von 
Atherom  (besonders  auch  auf  luetischer  Basis)  betroffen  wird.  Nur  in  jt.'-ana 
vereinzelten  Fällen  war  die  Medulla  oblongata  ausschliesslich  der  Sitz  der  Er- 
wei<:hmi|jf;  |^e wohnlich  fand  sich  dieselbe  im  Pons  oder  in  Pons  und  Medulla 
oblongata  zugleich* 

Die  Gefäss  Verstopfung  kann  mit  einem  Schwindel  an  fall,  Erbrechen  oder 
einem  förmlichen  Ißj^ult  einsetzen  und  sich  nunmehr  dos  Syniptomenbild  einer 
apopieklifütytienj  akuten  Biäbärparalfße  anscblies^en.  Datiei  himdtdt  es  sieh 
nm  motorische  Lä^muntf  aller  4  Extremitäten  oder  der  Extremitäten  einer 
KÖrjjerhälfte,  und  zwar  zuweilen  so,  dass  die  Lähmung  erst  auf  der  einen,  später 
nach  einigen  Tagen  auch  auf  der  anderen  Körperhiilfte  auftritt.  Ferner  kommt 
es,  je  nachdem  dieses  oder  jenes  Gefäss  verlegt  ist,  tu  einem  Punktionsauafall 
von  selten  der  einzelnen  Hirn  nerven  kerne,  speziell  des  Hypoglosaus,  des  Vögo- 
Aecessoriuj^  t>der,  bei  Verstopfung  der  A*  basilaris,  auch  der  oberen  in  der  Brücke 
gelegenen  Kerne,  n  am  Heb  des  FaciaÜss,  Abducens  und  Trigeininua,  Dement- 
sprechend finden  sich:  Artikulationstörungen  infolge  einer  Schwache  dex  Lrppen-t 
Zungen-  und  Gaumenmuskulntur,  Aphonie,  Schwäche  o^ler  Krampf  der  Kau» 
niuskeln,  Dysphagie,  Pulsbeschleunigung  und  Respiration sbescb werden  (CBETiTfE- 
STOKEssches  Ätnien).  Dia  Affektion  des  Hirn  nerven  kann  neben  Pnralj^ae  der 
Extremitäten  entwickelt  sein  o^Jer  auch  in  seltenen  Fällen  isoliert  xur  Erschei- 
nung kommen.  Neben  den  motonsehen  Lähmungserscheinungen  können  sich 
auch  EjTipßndurigsiähmunfiefi  einstellen;  eine  solche  ohne  motorische  Lähmung«- 
erscheinungen  wurde  an  Rumpf  und  Extremitäten  mit  wech  sei  ständiger  Emp* 
findungsiähmung  im  Gesicht  (Heniianaesthesia  alternans)  neben  Schllngbe- 
schwercieu  und  Veränderung  der  Stimme  seinerzeit  von  Sknator  beobachtet  m 
einem  Fall,  in  welchem  die  Erweichung  die  eine  Hälfte  der  Medulla  oblongata 
infolge  von  Thrombose  der  A,  cerebcJH  inf.  posterior  betraf.  Auch  Gehör- 
storungen  wurden  ab  und  zu  i^eobachtet,  das  Sensorium  ist  (wenigstens  in  den 
nicht  ganz  rapid  verlaufenden  Fällen)  nicht  beeinträchtigt , 

Tritt  die  Bulbaraffektion  unter  akuten  Erscheinungen  ;  motorischer  Lahmung 
der  Extremitäten,  event  Empfindungdähmung,  Dysarthrie^  Dysphagie ♦  Re- 
spirations-  und  Zirkulationstörungen,  Miof^is  und  Einselkcrnläbmung  auf,  so 
fragt  es  sich,  oh  es  möglich  ist,  das  Krank  hei  ti^bild  von  einer  ausschliesslichen 
Erkrankung  des  Pons  o<ler  der  MeduKa  oblongata  abhängig  zu  machen.  In 
dieser  Hinsicht  gilt  das  früher  Gesagte  {B.  2011);  in  einzelnen  Fallen  sind 
wenigstens  Wahrscheinlichkeilsdiagnosen  erlaubt.  In  zweiter  Linie  wirft  sich  für 
den  Diagnoetiker  die  Frage  auf»  ob  dem  festgestellten  Bild  der  akuten  Bulbär* 
affektion  eine  Uämorrhagit^  ein  ihromboHsch-embidisrher  Vorgavg  im  (.»ebiete 
der  A.  vertebralis  re^^p,  basilaris  oder  eine  akute  Bulhärmyeliiis  zugrunde  liege^ 
Die  Entscheidung  dieser  Frage  i$t  bi»  jetzt  nicht  möglich:  kaum  eine  Wahr- 
st*h*:?ujliclikeit#diagna*6  ist  im  einzelnen  Falle  gestattet.  Die  Hämorrhagie  von 
der  plötzlich  auftretenden  Embolie  im  Oblongatal>ereich  differenlialdiagnos tisch 
zu  trennen,  ist  ebenso  prekär  und  unsicher,  als  die  Entscheidung  zwischen 
Hämorrhagie  und  Embolte  im  Hirngefässgebiete  zu  treffen.  Von  letzterer 
Differentialdiagnose  wird  später  die  Rede  sein,  speziell  von  den  Momenten,  die 
zuweilen  mit  einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  die  Diagnose  nach  der  einen 
oder  anderen  Hiebt uiig  hin  leiten«  In  dieser  Beziehung  bieleu  die  Möglichkeit 
des  Nachweises  der  Quelle  der  Knibölie  (und  zwar  meist  bei  jugendlichen  ladt- 
viduen),   die   Konstatierung   des   gleichzeitigen   Vorkonmiens    von   Embolieti   an 
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imderen  Stellen  des  Köqiers  und  ihr  eventuell  msche  Ausgleich  schwerer 
ljähmungi§eracheinungen  die  relativ  hesieu  AnhiLltspmikte  fiir  dai*  Bestehen  einer 
Eml>olie.  Wenn  man  aber  so  weit  ge^angciu  ist,  bei  der  Vertebnil-Basilarenibolie 
bezw,  -Lhromboöe  die  Verstopfung  des  einzelneu  Gefäsaes  o<Wr  Ai^t^hens  dia- 
gnofitr Eieren  zu  wollen^  so  ist  diei^  nach  dem  Erörterten  ein  a  priori  rerfehltea 
Unternehmen.  Die  Auf?^tellung  von  diagnostbchen  Regeln  in  dieser  Be^siehung 
ist  zum  gröijsten  Teil  theoretisclie  Spielerei,  u*  a.  schon  wegen  der  mannigfachen 
Varietäten  in  der  Anordnung  der  betreffenden  Gefässo. 

Von  den  chronisch  rerlaufenden  Buibär(tß'ektwnen  ist  die  zweifellos  wich- 
tigste <lie  chronische  progres&ire  Bttlbäi^pnraitfse.  Die  Oiagnoi^e  dieser  Kronk- 
heil  ist  gewöhnlich  mit  voller  Sicherheit  7,u  nmchen ;  derselben  soll  eine  ausführ- 
lichere Besprechung  ku  teil  werden*  vrälirerid  von  den  übrigen  chronisch  Ver- 
laufenden Bulbärerkrankungen,  soweit  sie  diagnostisch  in  Betracht  kommen«  nur 
anhangsj weise  die  Rede  sein  wird. 


Chronische  progressive  Buibärparaljse 

Krankheit. 


DtCHiNNESclie 


Die  weitaus  häufigste  Krauklieit  der  PonsObbngnta  ist  die  zuerst 
Yon  Duchenne  1861  l*eäcbriebene  GlossöpharipufoAaryngolahuillähnmng 
oder,  wie  sie  neuerdings  bezeichnet  wird,  die  chronwche  progressive 
Suibärparal^se.  Die  ErkrankuDg  konzentriert  sich  auf  die  in  der  Pous- 
Oblongata  gelegenen  motorischen  Nervenkerne^  besteht  in  einer  degeoe- 
rativeu  Atrophie  derselben  mit  sekundärer  Atrophie  der  von  den  Kernen 
abgehendeti  WurzelfaserUj  der  betreffenden  peripheren  motorischen  Nerven 
und  ihrer  Endorgane,  der  Muskeln. 

Die  ausgesprochensten  Veränderungen  zeigt  der  Hypoglossuskern,  dessen 
Ganglienzellen  am  frühesten  und  intendvesten  entarten;  in  gleicher  Weiöe^ 
wenn  auch  in  geringeren)  Grade^  beteiligt  ist  der  Kern  des  Vagoaccessortus  und 
namentlich  auch  der  Kern  des  Facialis^  in  selteneren  Fällen  endlich  auch  der 
Olossopharyngeus-  und  motori^he  Quintuskern,  Die  Krankheit  kann  auf  die 
Atrophie  der  soebt^n  nngeführteti  Kernpartlen  sicli  bef^ch ranken  oder  aber  ■^- 
nnd  dieif  i:*t  der  gewöhnliche  Fall  —  mit  einer  Erkrankung  der  weissen  8ub- 
«lanz,  spexieli  der  PvntNndenhahnen  einhergehen.  In  einem  Teil  der  Fälle 
fimieii  sich  ausgesprochene  degenerative  Verändernngen  im  Rücken niark,  hier 
die  Erscheinungen  der  progresm^en  Muskaialrophie,  der  genetisch  analogen  Er- 
krankung der  V^orderhörner,  hervorrufend.  Auch  nach  oben  kann  sie  sich  auf  der 
Strasse  der  motorischen  Ganglienzellen züji^e  fortsetzen,  d.  h.  ausser  dem  Abduzens- 
auch  den  TroL-hlearis-  und  Okulomotöriui?kern  befallen  und  zu  einer  vollständigen 
Bewegungf-losigkeit  des  Augapfels  und  gleichzeitiger  Ptost*  —  zum  Bilde  der 
^^progressiven  Ophihalnufplegie**  führen*  Wie  die  progressive  Nfuskelatn>phie 
und  Ophthalmoplegie  die  HEene  beschliessen  können,  so  können  sie,  auch  jede 
für  ftieh,  da»  Anfangsglied  der  Kette  bilden;  in  einem  Teil  der  Fälle  endlich 
bleibt  die  Krankheit  nuf  einen  der  3  Bezirke  heschninkf,  bewahrt  die  Polioatro- 
phia  anterior,  die  Bulhärpandyse  oder  die  progreiisive  nukleare  Ophthalmoplegie 
eine  gewisse  Selb^tiindigkeiu  Dass  die^e  Krankheiten  genetisch  zusammenge- 
hören, dürfte  heutifiutage  als  feststehend  gelten ;  auch  die  zu  der  progressiven 
Muskelatrophie  in  su  naher  Beziehung  stehende  anivoirophische  Laieratsklerose 
kann,  wie  die  erdtere,  in  ihrem  Verlaufe  die  Syn»ptorne  der  Bulhärparalyse  auf- 
weisen. Auf  dieses  Ineinandergreifen  der  angeführlen,  ihrem  Wesen  nach  identi- 
schen Krank ficitstvpcn  ist  bei  der  Untersuchung  und  Diagnose  des  einzelnen 
Falles  stets  Kückäicht  zu  nehmen- 


214  Diagnose  der  Krankheiten  der  MeduUa  oblongata  und  dea  Pona. 

s^h-  Die  Symptome,    auf    die    sich    die  Diagnose  der  Bulbärparalyse 

Anurthrie.  gründet,  sind  sehr  prägnant.  Das  hervorstechendste  und  in  der  Regel 
früheste  derselben  ist  die  Veränderung  de^-  Sprache  —  die  Artikulation- 
störung. In  erster  Linie  ist  es  die  von  der  Atrophie  des  Hypoglossus- 
kerns  abhängige  Abmagerung  und  SchwerbewegUchkeit  der  Zunge,  die 
gewisse  Konsonanten  zu  bilden  verhindern.  Es  sind  dies  die  an  der 
Artikulationstelle  zwischen  Zunge  und  Gaumen  entstehenden,  vor  allem 
1  und  r,  ferner  t,  u  und  s.  Sobald  die  Lippen  an  der  fortschreitenden 
Atrophie  sich  beteihgen,  leidet  auch  die  Bildung  der  Labiallaute,  des 
b,  f,  w,  m,  bei  Gaumenparese  diejenige  von  ch,  k  und  g,  die  Sprache 
wird  näselnd.  Bei  mangelhafter  Glottis  Verengung  ist  dann  auch  die 
Bildung  der  Vokale  unmöglich ;  das  a  können  die  Patienten  immer  noch 
am  ehesten  aussprechen,  weil  dabei  die  Zunge  am  Boden  der  Mund- 
höhle unbeweglich  liegen  bleibt,  und  die  Lippen  einfach  geöffnet  sind, 
während  bei  den  anderen  Vokalen  Zunge,  Lippen  und  Gaumen  mehr 
oder  weniger  stark  an  der  Erzeugung  der  zur  Vokalbildung  notwendigen 
Mundhöhlengestalt  aktiv  beteiligt  sind.  Schliesslich  kann  die  Anarthiie 
so  bedeutende  Dimensionen  annehmen,  dass  an  Stelle  des  Sprechens 
ein  unartikuliertes  Grunzen  tritt.  In  diesem  vorgeschrittenen  Stadium 
der  Anarthrie  kann  die  Unterscheidung  dei'selben  von  Aphasie  Schwierig- 
keiten machen;  in  der  Regel  wird  man  aber  über  den  Charakter  der 
Sprachstörung  nicht  im  Zweifel  sein,  wenn  man  bei  der  Prüfung  Worte 
wählt,  deren  Buchstaben  der  Kranke,  wenn  auch  in  ungenügender 
Weise,  auszusprechen  imstande  ist. 
sym*toS©  Äusserlich    gibt  sich   die  Funktionstörung  der   beim  Sprechen   in 

der  Kern-  Betracht  kommenden   Gebilde   durch   Atrophie    der  Zunge    kund,    die 
"'**'^  schliesslich  als  dünner,  schmaler,  unbeweglicher  Lappen  am  Boden  der 
Mundhöhle  liegt  und  Einkerbungen  am  Rand  und  Rücken,  sowie  leb- 
hafte y?fen7iare  Zuckungen  (wie  andere  Muskeln  im  Verlauf  der  progressiven 
Muskelatrophie)  zeigt.     Bei  der  integrierenden  Anteilnahme,  welche  die 
Zunge  an  dem  Schlucken  und  Kauen  nimmt,   ist  es  klar,  dass  schon 
die  Hypoglossuskernstörung  als  solche  jene  Bewegungsakte  erschwert. 
Noch  mehr  ist   dies  der  Fall,  wenn  der  Vagoakzessoriuskern ,  der 
Fazialiskern  und  der  motorische  Kern  des  Quintus  selbst  von  dem  Er- 
krankungsprozess    befallen    werden.     Mit   der   zunehmenden    Dysphagie 
wird  die  Ernährung  des  Patienten  immer  mehr  erschwert.   Eine  w^eitere 
Folge  der  atrophisclien  Degeneration  des  Fazialis-  und  Vagoakzessorius- 
kerns    ist   die    Unheiceglichkeit   der   Lippen;    dieselben    sind   ausserdem 
schmal  und  runzelig  geworden  und  zeigen  ebenfalls  fibrilläre  Zuckungen. 
Der  Mund  erscheint  breiter,    beim  Lachen  starr,   steht  offen  und  kann 
nicht  mehr  fest  verschlossen   werden,   die  Unteriippe   hängt  herunter; 
ebenso  sind  Pfeifen   und  ähnliche   von   der  Lippenfunktion   abhängige 
Bewegungen   unmöglich.     Schliesslich   präsentiert   sich   das   vollständige 
Bild  der  Diplegia  facialis,  wobei  (wie  dies  nach  den  anatomischen  Ver- 
hältnissen erklärlich   ist)   die   oberen  Fazialisäste   in  der  Regel  von  der 
Lälimung  ausgespart  bleiben.    Der  untere  Teil  des  Gesichts  nimmt  dabei 
■    'M  niaskenartigen  Ausdruck  au,  womit  die  Runzelung  der  Stirn  und  der 
kräftige  kScIiIuss  der  Augenlider  in  auffälliger  Weise  kontrastiert 
Atrophie  und  Funklionschwäche   der  Kehlkopfmuskulatur  end- 
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lieh  haben,  wie  bei  der  Symptonmtotogie  der  multiplen  Sklerose  seiner- 
zeit beschrieben  wurde,  die  Monotonie  der  Stimme  solcher  Kranken 
und  die  jauchzenden  Inspirationen  beim  Lachen  zur  Folge,  weit  erb  in 
Heiserkeit  oder  vollständige  Aphonie,  so  dass  schliesslich  kein  Vokal 
mehr  laut  ausgesprochen  werden  kann.  Die  Stimmbänder  erscheinen 
bei  der  laryngoskopischen  Untersuchung  unbeweglich,  der  Glottisver- 
sebluss  fehlt;  und  damit  sind  gewisge,  den  letzteren  zu  ihrem  Zustande- 
kommen voraussetzende  Bewegungsakte,  Rpeziell  das  Husten,  unmöglich 
geworden.  Tritt  in  den  späteren  Stadien  eine  atrophische  Degeneration 
des  motorischen  Quintu^kerns  daxu,  so  gibt  sich  dies  in  einer  betrachte 
liehen  Stärumj  des  KmiaÜfs  kund.  Derselbe  ist  freilieh,  wie  bemerkt 
wurde,  schon  durch  die  Hypoglossus-  und  Fazialisparese  wesentlich  be- 
hindert, indem  das  Einwalzen  des  Bissens  nach  den  Kiiuflächeu  der 
Z&hne  in  solchen  Phallen  TOm  Orbicularis  oris  und  Buccinator,  sowie 
durch  die  Bewegungen  der  Zunge  unvoUstÖndig  bewirkt  wird.  Indessen 
ist  die  Mastikation?!törung  natürlich  erst  dann  eine  vollständige,  wenn 
nicht  nur  Jene  Hilfsakte  für  das  Kauen  wegfalten,  sondern  die  durch 
die  Quiniuöinnervation  erzeugten,  zur  vertikalen  und  transversalen  Ver- 
schiebung der  Kiefer^  d,  h.  zum  Kauen  notwendigen  Muskelbewegungen 
Not  leiden;  in  solchen  Fällen  bleibt  dann  auch  die  Abmagerung  der 
Kaumuskeln  nicht  aus.  Selten  werden  andere  motorische  Kerne  ^  als 
die  genannten,  so  der  Abduzenskern,  affiüierL 

Die  Atrophie  der  Muskulatur  hei  der  progressiven  Bulbörparalyse 
erweist  sieh  als  von  einer  Läaion  des  peripheren  Neurons,  hier  spe^siell 
von  der  Kernaffektion,  zweifellos  abhängig  dadurch,  dass  die  elektrische 
Prüfung  der  atropliisehen  Muskeln  KniaHnngsjeidtiun  ergibt,  und  die 
Jtefleje  erlosehen  sind.  Erstere  Erscheinung  nachzuweisen,  hat  oft 
Schwierigkeiten  ans  demselben  Grund,  wie  bei  der  progressiven  Musket- 
atrophie, indem  die  neben  den  atrophischen  noch  erhalteneu  Muskel- 
fasern die  Entartungsreaktion  verdecken.  Auch  die  Aufhebung  der  {die 
gelähmten  Muskeln  betreffenden)  Sehuenreflexe  ist  nicht  immer  deutlich; 
im  Gegenteil  findet  man  in  seltenen  Fällen  eine  Erhöhung  derselben, 
analog  dem  Verhalten  bei  der  amyotrophischeu  Lateralsklorose*  Es 
muss  hierbei,  wie  dort,  eine  Schädigung  in  der  Nähe  der  Kerne  ge- 
legener (^zentraler**)  Redexhemmungsfasern  neben  unvollständiger  De- 
generation der  Keruganglienzellen  supponiert  werderu  Die  Aufhebung 
der  Reflexe  zeigt  sich  auch  dadurch,  dass  Berührung  dos  Zungengrundes, 
des  Gaumensegels  und  des  Kehlkopfs  nicht  mehr  Würgbewegungen, 
Husten  usw.  hervorrufen,  trotKdera  die  Sensibilität  der  genannten  Gebilde 
nicht  alteriert  ist. 

Die  bistier  beHpmfhenea  KmrrkhtntsYmptoJiie  besieben  sieb  auö!*chhesölich 
auf  die  motorij^be  ^pliare*  Die  SeusibUitäi  und  die  Taiiykeil  der  Sinftesorgime 
i»i  üusnahntsitis  inkikt;  ebensowenig  trifft  man  Symptome  von  Bcbwticbe  der 
Sphinkteren  der  Blftsc  und  dei  Mastdarms  Offer  j^f kretoriscbe  und  vasioniotöri9*.*he 
Stomngea  ao*  Allerdings  ist  in  einzelnen  Fällen  die  Sekretion  maje^^jibaften 
Speichels  betibacbtet  worden ,  so  da.*s  an  eine  erhöbte  Irritation  des  in  der 
Me<lulla  oblonffata  gelegenen  Reflexzentrum^  fflr  die  Satimtitm  gedacbt  werden 
mn&».  Katürhch  darf  diese  effektive  Stei*^ening  der  Sekretion,  wie  sie  in  seltenen 
Fallen  vorkommt,  nicbt  mit  der  scbelnbar  beistehenden  „Salivation"  die  bei 
Bulbärparalytikern  sehr  gewöhnlich  iat,  verwechselt  werden.     Der  Speichel  fliesst 
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nämlich  bei  diesen  Kranken,  auch  ohne  dass  eine  Steigerung  der  Speichelsekre- 
tion vorliegt,  unaufhörlich  aus  dem  Munde,  sobald  die  Unfähigkeit,  zu  schlucken 
und  die  Lippen  zu  verschliessen,  einen  gewissen  Grad  der  Entwicklung  erreicht 
hat.  Die  zuweilen  zu  beobachtende  Vermehrung  der  Pulsfrequenz  ist  ohne 
Zweifel  als  das  Resultat  einer  Parese  des  Herzvaguszentrums  zu  betrachten,  des- 
gleichen die  übrigens  nur  selten,  gewöhnlich  erst  spät  auftretende  Atemnot  (un- 
regelmässige, oberflächliche  frequente  Respiration)  als  die  Folge  einer  Affektion 
des  in  der  Medulla  oblongata  gelegenen,  dominierenden  Zentrums  der  Atembe- 
wegungen. Die  Intelligenz  bleibt  bis  zum  Schlüsse  ungestört, 
^dfamSw^'  Eine  in   der  geschilderten  Weise   typisch   ausgeprägte   progressive 

Bulbärparalyse  zu  diagnostizieren,  ist  eine  im  allgemeinen  leichte  Auf- 
gabe. Ebensowenig  schwierig  ist  es,  dieselbe  als  ;,sekundäre^  Bulbär- 
paralyse, d.  h.  als  Teilerscheinung  anderer,  gelegentlich  mit  Bulbär- 
symptomen  einhergehender  Rücken markskrankheiten  zu  erkennen.  Als 
solche  findet  sie  sich  im  Verlaufe  der  Poliomyelitis  antei^ior  bezw.  pro- 
gressiven Muskelatrophie,  der  amyotrophischen  Laterälshlei'ose^  wobei  nicht 
nur  die  peripheren,  sondern  auch  die  zentralen  Neurone  ergriffen  sind, 
d.  h.  die  Gesamtbahn  der  motorischen  Innervation  degeneriert,  ferner 
im  Bilde  der  Sclei'ose  en  plaques  und  ausnahmsweise  auch  bei  sonstigen 
Rückenmarksaffektionen.  Kompliziert  wird  die  Entscheidung  höchstens 
in  bezug  auf  die  diagnostische  Abtrennung  der  zum  Teil  sehr  atypisch 
verlaufenden  multiplen  Sklerose,  weil  hier  gewiss  in  */5  der  Fälle  gerade 
das  Mitbefallensein  der  Oblongata  dem  Krankheitsbilde  den  Stempel 
aufdrückt.  Indessen  gibt  doch  in  der  Regel  der  Umstand ,  dass  dann 
neben  den  Bulbärsymptomen  auch  Intentionszittern ,  Nystagmus,  apo- 
plektische  Anfälle  und  psychische  Alienation  bestehen,  der  Diagnose 
Richtung  und  feston  Halt. 

Sind  diese  eventuell  mit  einer  sekundären  Bulbärparalyse  ver- 
laufenden Krankheiten  im  einzelnen  Falle  ausgeschlossen,  so  hat  man 
sich  nunmehr  zu  fragen,  ob  eine  primäre  Bulbärparalyse  vorliege  oder 
ein  anderer  in  der  Pons-Oblongata  konzentrierter  Krankheitsprozess.  Die 
ahut  verlaufenden  Bulbärkrankheiten :  die  ahnte  Bulbärmyelifis,  die  Hä- 
morrhagie  und  die  embolisch-thromhotischen  Prozesse  in  der  Pons-Oblongata 
sind  schon  durch  ihren  rapiden  Verlauf  von  der  progressiven  Bulbär- 
paralyse unterschieden.  Ausserdem  charakterisieren  diese  Affektionen, 
gegenüber  der  progressiven  Bulbärparalyse,  die  meist  einseitigen  und 
besonders  die  deutlich  alternierenden  Lähmungen,  die  sensiblen  Störungen 
und  der  die  Krankheit  nicht  selten  einleitende  apoplektische  Insult. 

Grössere  Schwierigkeiten  macht  die  Unterscheidung  der  chronischen 
Bulbäraffektionen ,  nämlich  der  Tumoren  und  Aneurysmen  mit  Druck 
auf  die  Pons-Oblongata,  der  chronischen  Kompressionen  der  Medulla 
oblongata  überhaupt  und  gewisser  Abarten  der  Bulbärparalyse :  der  sog. 
Pseudobulbärparalyse  und  der  progressiven  Ophthalmoplegie.  Wir  müssen 
denselben  noch  eine  kurze  Besprechung  widmen  und  werden  dabei  speziell 
die  differentialdiagnostischen  Momente  hervorheben. 

Psetidohnlhärparahise  —  Ihdhärparalyse swpranuMeären  Ursprungs  —  Para- 
lysis  glo6'SO-j)hary)fgolaHa/is  ce)'ehralis  et  cei'ehrohnlharis. 

Psendo-  Mehrfach    (zuerst    von  F.  Joli.y)    sind  Bulbärsyniptome :    Dysarthrie   und 

iwraiyse.    Dysphagie,  jauchzende  Inspirationen  beim  Lachen  u.  a.,  d.  h.  Lähmungserschei- 
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tttuigeii  im  Intietrationsge biete  des  Facialii*,  Hypoglossu.^  umi  Vagoacces^>orms 
baöbachtet  worden  in  FAlbn,  bei  welchen  die  Obduktion  überrni^chenrler  woise 
in  der  Brücke  und  Medullfi  oblon^ta  abi^oliit  keine  Veränderung,  dagegen  im 
GroÄshirn  an  verschiedenen  Stellen  tin  der  Rinde,  den  CTro.SiiJrirngHnglien,  speÄiell 
im  Pntamen  des  Linsenkerns  u.  a.)  kleine  ErkrRnkung?^henie  ergab.  Die  inikn> 
skopidcbe  Unteriiuchiing  der  Pong-Oblongata  hat  freilich  in  einem  Teil  solcher 
FäJJe  auch  datin  noch  ein  positivem  Reäultafc  zatage  gefördert  («peKiell  klein &te 
Erweich II ngsh erde  infolge  verbreiteten  Atheroms  der  Hirnarterien  oder  syphili- 
tischer Endarteriiti!?),  wo  makroskopifich  normnle  VerbSltnisse  vorzulie|]^en  .scbienen; 
doch  bleiben  inimer  noch  seltene  Fälle  übri^,  in  welchen  tmtz  au3S«re?^ptx:>chener 
BiilhärerÄcheinnnf^en  lediglich  eins  Grossshirn  affi ziert  war.  In  diesen  letzteren 
Fällen  {zerehrale  Pseufi(tbutbärparalyse)  ist  an  annehmen,  dum  die  zerebralen 
Bahnen  für  die  Innervation  der  Ärtikalation^*  und  iSehlingmus^knlatur  unter- 
brochen waren*  Wie  zu  erwarten,  fehlten  bei  der  zerebralen  Form  die  Muskel- 
atrophie, die  nbrillären  Zuckungen  in  den  gelähmten  Muskeln,  die  Veränderung 
der  elek  tri  suchen  Erregbarkeit  im  Binne  der  EaR  und  die  Reflex  au  fhebung. 
Ausserdem  weisen  auf  den  zerebralen  Uri^prung  der  Krankheit  im  einzelnen 
Fnlle  hin:  die  Interkurrent  von  Schlaganfällen,  gleichzeitige,  mei^t  spastische 
Hemiplegien,  vor  allem  psychische  Störungen  und  eventuell  Aphasie, 

In  den  Fällen,  wo  neben  den  zerebralen  Kr  weich  ungü?herden  bei  der  mikro- 
skopischen Untersuchung  auch  solche  in  der  Med,  obl,  gefunden  wurden  {terehro- 
buibüf'C  Form),  findet  man  die  bekannten  Störungen  des  Sprach-  und  Schluck- 
Vermögens,  wie  bei  der  gewöhnlichen  Form  der  Bulbärparaly^e,  ebensio  Lähniungs- 
erseheinungen  im  Gebiete  des  Facialis,  Vagoaccessnriuä  und  des  moturisichcn 
Quintuö  (Atmung?*.^törungen,  Pulsbeschleunigung  usw,)»  Daneben  erscheinen  nun 
über  gewisse,  von  den  cerebralen  Erweich ung^berden  j^pezieü  abhÄngige  Symptome: 
ExtremiUitenlähmungen,  Hemiplegien  und  Hemiparesen  (mit  Erhöhung  der  Sehnen- 
reflexe), Aphakie,  p^ychi^che  Störungen  (Apathie,  Gedächtnisschwäche,  zwangs- 
weise A  f f ek tbewegu n gen ),  Op ti  k us ve ru n deru n  gen . 

Von  der  akuten  apo(dektiformen  Bulbärj^araly^e  unterscheidet  Bich  die 
Pdeudobulbärparaivi^e  dadurch,  dass  die  eri^tere  plötzlich  l>eginnt,  die  Erscheinungen 
«labei  auf  eine  exklusive  Pons-Oblongata  Erkrankung  zurückgeführt  werden 
können  und  eigentlich©  Grosähirnsymptome,  namentlich  psyehisnhe  Storangen 
fehlen  und  ebenso  eine  Steigerung  der  bul baren  Reflexe,  die  der  Pseudobulbär- 
paralyi«^  zukommen,  vermisst  wird, 

Schliesilieh  soll  bemerkt  j^ein,  dasü  das  Bild  der  PiteudobulbiiJ'parBlyse  auch 
itii  Verlauf  der  zerebralen  Kinderlähmuug  beobaciitet  wurde  {inj  an  HU  Pseuiitf' 
hulbäfparuit/se). 


Pt'ögreBsivB  nukleare  OphthalmoplegH. 

Wie  ftchon  früher  bemerkt,  kann   von  der  progre§siven  Bulbarj^andyse  aU 

eigene  Krankheit  die  profftessive  Opf'thahnftph'g^^  abgetrennt  werden,  sobald  die 
letztere  eine  gewisse  Selbständigkeit  erlangt  und  nicht  aus  der  progr(^*3**iv^en 
Bidbärparalyse  hervorgeht.  Die  DiagnoÄe  der  Krankheit  ist  leicht,  da  allmäh- 
lich ?!ämtliche  das  Auge  bewegende  Muskeln  gelähmt  werden.  Dabei  ist  in  der 
Regel  die  Lähmung  fle^  M.  levator  pMlpebnie  supenorii*  weniger  stark  ausge- 
€pfOchen,  der  M,  ?sphincter  pupillae  und  der  Akkommodationsmuskel  unbeteiligt. 
Doch  können  in  nmnchen  Fällen  die  beiden  let«tgenannlen  Muskeln  ebenfaUe 
gielähmt  erseheinen:  aUdann  tritt  zu  einer  Ophthal moplegia  externa  eine  sogen. 
Ophlhaimoptefjia  interna  hinzu,  die  übrigens  auch  für  sieh  allein  vorkommen 
kann.  Die  Ursache  der  Erkrankung  ist  eine  mikkäre  Affeklion,  ein  Befallen- 
m\n  der  Kerne  des  Abducens  und  Trochleun?,  sowie  bestimmter  Kerngruppen 
des  Oculoaiotorius  in    der  grauen  Substanz   am  Boden   des    vierten    und    dritten 
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Ventrikels.  Breitet  sich  die  Erkrankung  am  Boden  des  dritten  Ventrikels  nach 
vorn  aus,  d.  h.  wird  auch  die  Kernregion  des  i/.  sphincter  pupillae  und  des 
M,  ciliaris  ergriffen,  so  ist  zugleich  eine  0.  interna  vorhanden.  Sie  hat  in  diesem 
Sinne  auch  den  Namen  der  Polioencephalüis  superior  chronica,  „vordere  Bulbär- 
paralyse"  erhalten.  Wie  Bulbärsymptome  gelegentlich  überhaupt,  so  kommen 
auch  die  Symptome  der  Ophthalmoplegie  ganz  gewöhnlich  im  Bilde  anderer 
Krankheiten  des  Zentralnervensystems:  vor  allem  der  Tabes  und  progressiven 
Paralyse,  der  multiplen  Sklerose  u.  a.  vor. 

In  neuester  Zeit  ist  mehrfach  eine  auf  dem  Boden  des  Alkoholismus  ent- 
standene Ophthalmoplegie  beobachtet  worden,  wobei  multiple  Blutungen  und 
Körnchenzellen  in  der  den  3.  und  4.  Ventrikel  umgebenden  grauen  Substanz 
gefunden  wurden.  Damit  fiele  auch  diese  „akute  alkoholische  Ophthalmoplegie'^ 
in  den  Rahmen  der  nuklearen  Erkrankungen;  sie  würde  das  Analogon  zu  der 
gewöhnlichen  akuten  Bulbärparalyse  bilden  und  nicht  als  rein  periphere  Neuritis 
aufzufassen  sein.  Dagegen  muss  die  rein  periphere  Natur  der  Krankheit  den- 
jenigen Fällen  von  Ophthalmoplegie  zugesprochen  werden,  wo  durch  basale,  speziell 
meningitische  oder  peripher-neuritische  Prozesse  zufällig  die  Stamme  der  Augen- 
muskelnerven betroffen  werden. 


Funktionelle  asthenischeBulbärparalyse  —  Bulbärparalyse  ohne  anatomischen 
Befund  —  Myasthenia  gravis  pseudoparalytica. 

In  einzelnen  unter  einem  der  Bulbärparalyse  ähnlichen  Bilde  verlaufenden 
Fällen  wurde,  wie  zuerst  Oppenheim  nachwies,  bei  der  Obduktion  jegliche  ana- 
tomische Veränderung  im  Nervensystem  vermisst  Sie  werden  deswegen  von 
der  gewöhnlichen  Bulbärparalyse  als  morbus  sui  generis,  als  eine  eigenartige 
Neurose,  abgetrennt  Während  des  Verlaufs  dieser  Krankheit,  die  zuweilen  auch 
mit  Genesung  enden  kann,  sind  ausser  den  Symptomen  der  Bulbärparalyse  (Dys- 
arthrie,  Dysphagie,  Kaustörungen,  Fazialisparese  usw.),  auch  Schwäche  der  Rumpf- 
und  Extremitäten muskeln  und  der  äusseren  Augenmuskeln  (namentlich  Ptose) 
vorhanden.  Besonders  bemerkenswert  ist  die  Flüchtigkeit  der  Lähmungen,  speziell 
die  Erscheinung,  dass  die  Schuäche  sich  während  des  Gebrauchs  der  be- 
ireffenden Muskeln  rasch  steigert,  so  dass  letzlere  weniger  als  gelähmt  wie 
als  leicht  ermüdbar  imponieren.  Die  Sprache  der  Patienten  ist  im  Anfang  des 
Sprechens  deutlich,  kai^n  aber  schon  nach  einigen  Sätzen  unartikuliert  und  un- 
verständlich werden.  Auch  das  Kauen  kann  ähnlich  gestört  sein  und  ebenso 
ist  der  Gang  anfänglich  zwar  ziemlich  gut,  beim  anhaltenden  Gehen  aber  tritt 
rasch  Ermüdung  ein,  so  dass  die  Kranken  bald  langsam  und  schwer  gehen  und 
schliesslich  zusammenbrechen.  Die  Sensibilität  ist  intakt,  auch  das  Verhalten 
der  Reflexe  gewöhnlich  normal,  selten  abgeschwächt  oder  gesteigert  Ebenso 
fehlen  vasomotorische  und  trophische  Störungen,  psychische  Alteration  und  Be- 
einträchtigung der  Harnentleerung.  Interkurrent  treten  wohl  auch  Anfälle  von 
Atemnot  und  Tachykardie  auf,  die  den  Tod  des  Patienten  durch  Suffokation 
zur  Folge  haben  können. 

Die  Differeiitialdiagnose  hat  in  erster  Linie  das  Moment  der  leictUen 
Erschöpfbarkeit  der  Sprach-,  Kau-  und  anderer  Muskeln  während  ihres  Ge- 
brauchs und  das  Verhalten  der  Muskulatur  zu  berücksichtigen,  die,  weil  es  sich 
bei  der  in  Frage  stehenden  Krankheit  nur  um  funktionelle  Störungen  (anato- 
mische Veränderungen  in  den  Muskeln  sind  nicht  nachgewiesen)  handelt^  nicht 
degenerativ  atrophiert  und  normale  elektrische  Reaktionsverhältnisse  zeigt  Ist 
die  Ermüdbarkeit  vorzugsweise  in  den  Muskeln  ausgesprochen,  deren  peripheres 
motorisches  Neuron  von  der  Me<l.  obl.  und  dem  Gehirnstamm  ausgeht,  so  ist 
man  berechtigt,  von  einer  funktionellen  Bulbärparalyse  zu  sprechen.     Da  aber 
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die  Erschöpfbarkett  der  Muskeltätigkeit  ^kh  in  der  Regel  mehr  oder  weniger 
in  der  gegHirtten  motorischen  Sphäre  geltend  macht,  so  i^t.  neuerdings  die  Krtink- 
heit  in  erweiterter  Fassung  als  3Jifasihema  gravis  psewiojmraiytica  beieichuet 
worden,  JoiXY,  der  die&e  Bezeirhnung  wählte,  hat  auch  zuerst  eine  für  die 
leicht  ermüdbaren  Mus^keln  charakteriäti&che  elektriöche  Reaktkmsweii^e  kennea 
gelehrt.  Tetanisiert  man  mlcho  Muskeln  mittel  et  de.^  Induktionrittrome»,  so  zeigen 
sieb  bei  kurz  aufeinanderfolgenden  Reizur gen  in  der  Kurve  immer  kürzer  dauernde 
Kontraktious Wellengipfel  oder  bei  länger  dauernder  Einwirkung  dea  Stroms  eiä 
gldi-hmasBiger  Abfall  der  TetÄUUskurfe  („myasthenische  Kontraktioii**),  Absolut 
pathognoatif^ch  für  die  funktionelle  Myasthenie  ist  die  JoLLYsche  Reaktion  nicht, 
da  sie  einerseits  in  einzelnen  Fällen  der  Krankheit  fehlte,  andererseits  ausnah ais- 
weise  auch  bei  progressiver  Bulbürparalyae  mit  organischer  Grundlage  typisch 
entwickelt  war.  Über  die  Ursache  der  Myasthenie  wissen  wir  nichts^ ;  wahr- 
scheinlich liegt  ihr  eine  kongenitale  Veranlagung,  vielJeicbt  auch  in  letzter  In- 
stanz eine  Intoxikation   zugrunde. 


Komp7*eesion  der  Pons- iJhhmgata^ 

jym  Bild  der  Bulbarparalyse  kann  endlich  auch  das  Resultat  der  lang- 
samen Kompression  der  PonsOblongata  sein,  wie  sie  speziell  durch  Knochen» 
erkrankungen  in  der  Umgebung  de^  verlängerten  Marka  ujid  der  Brücke,  Tumoren 
dies^er  Gegend,  lye&onderä  an  der  Ba^is  und  im  Kleinhirn,  und  namentlich  auch 
durch  Aneurysmen  der  Ä.  vertebralis  und  baBÜariä  u.  a*  hervorgerufen  winl. 
Charakteristisch  ist,  da??s  die  durch  den  waehBenden  Druck  auf  die  Pons-Oblon- 
gata  und  die  aui^tretenden  Nerven  zui^tande  kommenden  Bulbärerscbeinungeti 
(Dysarthrie,  Dysphagie,  Re^pirationatörungen  usw»)  sich  »war,  wie  bei  anderen 
chronisch  verlaufenden  progressiven  Affektionen  der  Pons-Oblongata,  ganz  all- 
mäblich  oder  mehr  akut  und  R'hubweiöe  entwickeln  und  stetig  an  Intensität  zu- 
nehmen h»  zugleich  aber  auch  fnit  ReissympiCfnen  vergEBeiUehußei  Sinti,  oder 
ViM  Böichen  eingeleitet  werden,  und  äasa  neben  den  Bulbärsytnpiomeii  un- 
dere  mü  dem  tcachsendefi  Druck  in  der  Schädelhühle  zusammenhängende  Er* 
scheinungen  uch  geliend  machen.  Solche  Kei^Bf/mptofne,  bedingt  durch  die  Irri- 
tation der  zunächst  der  Kompress^ion  ausgesetzten  Nerven,  sind :  Zuckungen  und 
neurulgif*che  Scbmerieen  im  Gesicht  (VII,  V)*  Ohrensausen,  Pulsverlangsaniung  usw^ 
Dazu  kommen  nun  die  Schling-  und  Spracli Störungen,  Erscheinungen  der  Zungen* 
und  Gesiclit^muskellühniung  und  durch  den  Druck  auf  die  motorischen  und 
^nsiblen  Nervenbahnen  der  Extremitäten  auch  Pai'osen  und  Anästhesien  in  den 
letzteren,  die,  je  nach  der  Lage  und  dem  Wachstum  der  Konipresaionsprozessej 
nicht  selten  einseitig,  später  auch  doppelseitig  erscheiuen*  Auch  alternierende 
Hemiplegie  kann  auftreten  mit  erhöhter  Reflexerregbarkeit  und  SpUf^men  in  den 
gelähmten  Extremitäten  neben  schlaffer  Lähmung,  Muskelatrophie  und  Ivntr 
artungsreaktion  der  Ge^ichtsniuskeln.  Daneben  gibt  sich  der  stärkere  Druck  in 
der  Schädelhöhle  überhaupt  durch  Ausbildung  einer  Stauungspapine,  durch  Kopf- 
schmerz, Erbrechen,  epileptiforme  Anfälle  u,  a*  kund. 

Durch  diesen  Verlauf  und  die  Mannigfaltigkeit  der  Störungen  unterscheiden 
sich  die  Pol  gen  der  Kompression  ziemlich  gut  von  der  progrefc*siven  Bulbäqiam' 
Ijse,  so  das^"^  die  Diagnose  auf  jene  Zu^'itände  mindestens  mit  Wahrscbeinliehkeit 
gestellt  werden  kann.  Nunmehr  wirft  sich  im  einzelnen  Falle  noch  die  Frage 
nach  der  speziellen  Ursache  der  Kompression  auf.  In  dieser  Beziehung  ist  im 
allgememen  massgebend,  dass  eine  ganz  stetige  Zunahme  der  Kompressions- 
Bymptome  für  Tumor,  Aneurysma  oder  tuberkulöse  Caries  mit  Verkä^^ung  sprlcbL 
Letztere  geht  eventuell  mit  zirkumskripter  Wirbelschmerzhaftigkeit,  Fieberersohei- 
nungen  und  Tuberkulose  anderer  Organe  einher»    so  dass  sie  von  der  Entwick- 
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lang  von  Tumoren  und  Aneurysmen  noch  am  ehesten  unterschieden  werden 
kann.  Eine  stark  ausgesprochene  Stauungspapille,  heftige  Knochenschmerzen 
und  intensive  Kompressionserscheinungen  deuten  mehr  auf  einen  Tumor  hin. 
Dabei  muss  dahingestellt  bleiben,  ob  der  Tumor  von  aussen  her  gegen  die  Pons- 
Oblongata  andrängt,  oder  im  Innern  derselben  sich  entwickelt,  wenn  man  auch 
vielleicht  im  allgemeinen  erwarten  kann,  dass  bei  den  extrabulbären  Tumoren 
die  Symptome  der  Kompression  der  einzelnen  austretenden  Himnerven  oder  der 
Pyramiden  (Spasmen  oder  Parese  der  Extremitäten)  den  Störungen  von  Seiten 
der  hulbären  Zentren  vorangehen  oder  stärker  als  diese  ausgeprägt  sind. 

Ausgebreitetes  Atherom  der  Arterien,  namentlich  akute  Gefössverändeningen 
im  Augenhintergrund  sprechen  andererseits  mehr  für  das  Vorhandensein  eines 
Aneurysmas  (im  Ausbreitungsgebiete  der  A.  vertebralis).  In  einigen  Fällen 
hielten  die  Kranken  den  Kopf  nach  hinten  geneigt  und  rief  die  Vornüberbeugung 
des  Kopfes  schwere  Dyspnoe  hervor.  Kann  man  dabei  Aneurysmen  an  der 
Carotis  nachweisen,  oder  gar,  wie  es  Moser  einmal  glückte,  ein  Gefässgeräusch 
zwischen  Proc.  mastoideus  und  Wirbelsäule  hören,  so  ist  die  kühne  Diagnose 
eines  Aneurysmas  der  Vertebralarterie  bezw.  Basilararterie  wenigstens  einiger- 
niassen  fundiert.  Viel  mehr  als  eine  Vermutungsdiagnose  ist  die  Diagnose  des 
Aneurysmas  der  Vertebralarterie  übrigens  auch  im  besten  Falle  nicht. 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Kleinhirns. 

Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

tomiteh-  ^'®   anatomischen    und   physiologischen  Verhältnisse   des   Kleinhirns   sind 

piiy»ioJogi-  Tsurzeit  noch  keineswegs  vollständig  aufgeklärt.  In  den  folgenden  Bemerkungen 
***  ist  nur  das  Wichtigste  der  für  die  Pathologie  in  Betracht  kommenden  Tatsachen 
zusammengestellt  Das  Kleinhirn  stellt  einen  integrierenden  Teil  des  Daches 
vom  Hinterhirn  (Pons  und  Cerebellum)  dar  und  überdeckt  den  4.  Ventrikel, 
der  nach  unten  in  den  Zentralkanal  des  Rückenmarks,  nach  oben  in  den 
Aquaeductus  Sylvii  des  Mittelhirns  ausläuft  Es  besteht  aus  dem  Mittehtück 
(Wurm)  und  den  beiden  Hemisphären;  die  aus  grauer  Substanz  bestehende 
Kleinhirnrinde  überzieht  die  zentrale  weisse  Marksubstanz  des  Cerebellum»,  die 
als  zentraler  Markkern  sich  in  Äste  und  Ästchen  nach  der  Peripherie  hin  foil^ 
setzt  (das  Bild,  welches  die  Gesamtheit  der  Markäste  mit  ihrem  Rindenbelag 
auf  einem  Längsschnitt  darbietet,  heisst  bekanntlich  Arbor  vitae).  Aufgebaut 
wird  der  Markkern  im  wesentlichen  durch  drei  in  das  Kleinhirn  jederseits  ein- 
strahlende Markniassen,  die  sog.  Kleinhirn  schenket  (Kleinhirnarme),  deren  Faser- 
massen mit  der  Kleinhirnrinde  und  den  im  Innern  des  Cerebellums  gelegenen 
grauen  Massen  vielfach  Verbindungen  eingehen.  Die  wichtigsten  dieser  Klein- 
himkerne  sind  der  Dachkern  (Nucieus  tegmenti)  und  das  Corpus  dentatum  s. 
ciliare,  das  ringsum  von  einer  Schicht  dicht  verflochtener  Fasern,  dem  F/icss, 
umgeben  ist  Die  Rinde  selbst  enthält  zahlreiche  Fasern  verschiedenster  Her- 
kunft, die  mit  den  Nervenzellen  der  Rinde,  von  welchen  die  PuRKiNJEschen  die 
grössten  sind,  in  der  l>ekannten  Art  der  Neuronverkettung  in  Kontakt  stehen. 
Von  grösster  Bedeutung  für  das  Verständnis  der  Funktion  des  Kleinhirns 
ist  die  Kenntnis  der  Zusammensetzung  der  Kleinhirnschenkel  und  der  Prove- 
nienz ihrer  FaJ«erniassen ,  worauf  aus  diesem  Grunde  etwas  näher  eingegangen 
werden  niuss. 


Aoatomisch-physiologische  Einleitung. 
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Schema   der  Kleinhirn f:ui('ri]nc,    R)>c/iell    der   K(K)nlinutiniit(bRhiieii.     DA"   Dkitkks  scher  Kern, 

K8  KleinhiriiseiteiidtninpbahD,   OB  Olixeiibtibn.   Hab  lliuterätrao^fust>rbahn. 

Die  oberen^  vorderen  Kleinhirnschevkel  {,.Bindearme'\  Petlunculi  corvbelli  ^^''j^""** 
ad  corp.  quadrig.  0.  cerehnini)  verbinden  (njieli  oht'n  konvergierend,  mit  dem  Kieinlürn- 
iwischen  ihnen  uusgespannten  Veluni  medulläre  unteriiLs)  dai<  Kleinhirn  mit  dem   '^faMnu' 
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Grosshim.  Die  den  Bindeann  bildenden  grösstenteils  aus  dem  Corpus  den ta tum 
stammenden  Fasermassen  gehen  zum  kontralateralen  Thalamus  opticus  und  stehen 
hier  mit  Fasern  des  hinteren  Teils  des  Parietalhims  in  Verbindung.  Da  unter- 
halb des  roten  Kerns  der  Haube  die  Hauptmasse  der  Fasern  sich  ungefähr 
in  der  Höhe  der  vorderen  Vierhügel  mit  den  Bindearmfasern  der  anderen  Seite 
kreuzt  (Bindearmkreuzung  „Haubenkreuzung*'),  so  ist  also  ein  Zusammenhang 
des  Kleinhirns  mit  dem  roten  Kern  und  dem  Thalamus  der  anderen  Seite 
und  eine  indirekte  Verbindung  mit  dem  kontralateralen  Parietalhim  hergestellt 
(zentripetaler  Teil  des  zerebello-zerebralen  Reflexbogens,  s.  Fig.  45). 

Die  mittleren  Kleinhimschenkel  {,jBruckenarme^\  Pedunculi  cerebelli  ad 
pontem),  die  dicksten  der  drei  Schenkel,  verbinden  das  Kleinhirn  mit  der  Brücke 
und  indirekt  mit  dem  Grosshirn.  Die  Brückenarme  sind  aus  Fasern  zusammen- 
gesetzt, die  zentrifugal  aus  der  Rinde  des  Frontalhims,  sowie  des  Temporal-  und 
Okzipitallappens  stammen,  durch  die  Capsula  interna  und  den  Fuss  des  Hirn- 
schenkels und  von  da  in  die  Brücke  ziehen.  Hier  splittern  sie  sich  zum  grossen 
Teil  gekreuzt  um  die  grossen  Zellen  der  sog.  Brückenkeme  auf  und  gehen 
Neuriten  derselben  nach  der  Rinde  der  Kleinhirnhemisphäre,  die  selbst  mit 
dem  Corpus  dentatum  in  Verbindung  steht  (zentrifugaler  Teil  des  „zerebello- 
zerebralen  Reflexbogens'',  s.  Fig.  44).  Andere  vom  Kleinhirn  stammende,  durch 
die  Brückenarme  ziehende  Fasern  wenden  sich  aufsteigend  dorsalwärts  gegen 
die  Haube. 

Das  dritte  Paar  der  Kleinhirn  Schenkel  endlich,  die  Pedunculi  ad  med. 
obl.,  die  Corpora  restiformia^  führen  Fasermassen  aus  dem  Rückenmark  bezw. 
der  Medulla  oblongata  in  das  Kleinhirn  und  zwar:  1.  als  Hauptanteil  die 
Fasern  der  lileinhirnseilenstrangbahnen ,  die,  aus  den  Clarke sehen  Säulen 
stammend,  sensible  Findrücke  aus  den  Rumpfteilen  des  Körpers  und  vielleicht 
auch  aus  den  Eingeweiden  nach  dem  Kleinhirn  führen.  2.  Die  Fasern  der 
G0WER8  scheu  Bündel  (Tractus  cerebello-spinales  ventrales),  welche  (vgl  S.  109) 
nicht  aus  den  Clarke  sehen  Säulen,  vielmehr  wahrscheinlich  grösstenteils  aus 
Zellen  des  Lumbal-  und  Sakralmarks  entspringen  und  mit  der  sensiblen  Inner- 
vation der  unteren  Extremitäten  in  Beziehung  stehen.  3.  Fasern  aus  der  kontra- 
lateralen unteren  Olive,  über  deren  Bedeutung  noch  nichts  bekannt  ist.  4.  Fasern, 
die  aus  sensorischen  Endkernen  des  Rückenmarks  und  solchen  der  Hirnnerven 
stammen  (Tractus  cerebello-nuclearis).  Die  ersteren  stammen,  soweit  sie  nicht  in 
den  Kleinhirnseitenstrangbahnen  und  Gowers  sehen  Bündeln  verlaufen,  aus  den 
Jiinterstrangkernen,  in  welche  selbst  die  Fasern  der  Hinterstränge  ziehen,  und 
aus  welchen  ein  Teil  als  Fibrae  arciformes  posteriores  in  das  Corpus  restiforme 
einbiegen  und  als  Muskelgefühlsfasern  gelten  können;  die  letzteren  sind  Faser- 
züge aus  den  sensorischen  Endkernen  des  V.,  VIII.  und  X.  Hirnnerven.  Be- 
sonders wichtig  sind  die  Beziehungen  des  N.  vestibuli  (VIII.)  zum  Kleinhirn;  sein 
Endkern  ist  der  Nucl.  acustic.  dorsalis,  der  Fasern  zur  oberen  Olive  und  zum 
Cerebclluni  abgibt,  und  der  Bechterew  sehe  Kern  im  Cerebellum  selbst  Lateral 
von  letzterem  liet2:t  der  Deiters  sehe  Kern,  welcher  ebenfalls  mit  Vestibularis- 
fasern  in  Verbindung  steht,  und  von  dessen  Zellen  aus  Neuriten  nach  den  ver- 
schiodi;nöten  Richtungen  hin  wichtige  Verbindungen  vermitteln.  Zunächst  gehen 
{3.  Fig.  44)  Fasern  kaudtil  (zentrifugal)  durch  das  Cp.  restiforme  nach  dem  Rücken- 
mark zu  den  Vordersei  tonsträngen  und  Vorderhornzellen  derselben  Seite  ab. 
Eine  weitere  Faserbahn  zieht  (juer  unter  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels  bis  gegen 
^lie  Raphe  der  Med.  oblongatii  und  legt  sich  dem  hinteren  Längsbündel  an  mit 
in  diesem  auf-  und  absteigenden  Fasern,  von  welchen  die  ersteren  mit  den  Ab- 
(luzenskernen  in  Verbindung  stehen  und  in  den  Okulomotoriuskernen  ihr  Ende 
finden,  während  die  absteigt^nden  Fasern  in  die  Vorderstränge  des  Rückenmarks 
Kieh(?n  und  um  die  Vorderhornzellen  beider  Seiten  endigen.  Endlich  besteht 
eine  Verbindung  zwisch(;n  dem  Deiters  sehen  Kern   und  den  Dachkeruen,    die 
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selbst  mit  der  Rinde  des  Oberwurms  durch  sngittal^  Fasern  verbunden  sind. 
Hiermit  ist  ein  ge=ichlossenc?r  Refkxbogert  g^chaffen.  dei*.^en  9E6ntripetale  Babnen 
in  *fen  Ober  wurm  und  durch  die  letzigen  atintt^n  Fibrae  ^^agittales  in  den  Dach  kern 
münden,  von  wo  au.s  zentrifu^le  Fasern  die  Erregung  durch  den  Deiters  sehen 
Kern  auf  verschiedenen,  neuerdings  erschlossenen  Bahnen  zu  den  VorderstrÄngen 
und  Vorderhornzcllen  tragen  können. 

Die  Funktionen  des  Kleinhirns  sind  noch  keineswegs  genau  bokaunt  So- 
viel darf  aber  wohl  als  feststehend  betrachtet  werden,  dass  durch  das  Cerebellum 
weder  die  hewusslen  Empfindungen^  noch  die  willkürlichen  Bewegungen  zustande 
kommen.  Dasselbe  dient  vielmehr  hauptsächlich  fioordinatioms wecken.  Durch 
die  im  voranstehenden  geschilderte n  anatomischen  Details  des  Faserverlaufs  und 
der  Verbindung  der  Fasern  mit  gewi&sen  Zellengruppen  ht  eine  wenigstens  nach 
gewi&sen  Richtungen  hin  fundierte  Einsicht  in  den  komplizierten  Vorgang  der 
Koordination ,  wie  er  im  Kleinhirn  zweifekohne  stattfindet,  ermöglicht.  Die 
anatomische  Basis  diese-^  Koordiuationsmechani.smus  bilden  2  Reflexbogen  Systeme 
(Beuce,  Brunb),  ein  spinobttlbäf'Zerebeliarer  Reflexbogen  und  ein  diesem  über- 
g^rdneter  zertbeliQ-zerebrahr.  Der  erstere  wird  hergestellt  durch  die  ^tnin- 
peialen  Bahnen  in  den  Hintersträngen,  den  Kleinhirn  sei  tenstrfingen,  dem  Gowers- 
schen  Bündel  und  den  Verbindungen  der  Vestibulär  nerven  mit  dem  Deitebö- 
stehen  und  Dacbkern,  Auf  diesen  Bahnen  gehen  sensible  Erregungen  von  dea 
Muskeln,  Gelenken,  der  Haut  und  den  halbzirk eiförmigen  Kanälen  des  Ohr- 
labyrinths ^den  Sinn  es  Werkzeugen  für  die  Gleichgewichtstellung  des  Kopfes)  ssum 
Kleinhirn  und  werden  hier  zur  Koirektur  der  Stfirke  der  Muskelspan nnng,  der 
Stellung  der  Glieder,  des  Rumpfes  und  Kopfes  ^  der  Augen  u.  a*  zum  Zweck 
der  Koordination  und  spes&iell  der  Erhaltung  des  Gleichgewichts  benützt,  indem 
die  Zusammenordnung  der  Tätigkeit  zahlreicher  Muskeln  und  das  dabei  not- 
wendige bestimmte  Mass  der  Kontrakttonsiutensitat  derselben  durch  zenlrifagiüe 
Bahnen  vermittelt  wird.  Diese  letzteren  sind  die  Verbindungsfasem.  welche 
zwischen  Oberwurm  und  den  Dachkernen,  zwischen  den  letzteren  und  den  Dkiters- 
scben  Kernen  un<i  endlich  zwischen  diesen  und  den  Augenmuskel  nerven  i^owie 
den  Vorderhorn Zellen  des  Rückenmarks  bestehen  und  oben  ausführlich  geschildert 
worden  sind  (vgl.   Fig.  44), 

Dieser  genanntem  Zweck  dienende  spino-zcrebellare  Reflexbogen  steht  mit 
einem  weiteren  Reflex  bogen  in  Verbindung,  der  als  zerebello-zerebraler  auf  dem 
ersteren  aufgebaut  ist,  und  durch  den  die  im  Kleinhirn  zusammengeflossenen 
sensorischen  Erregungen  dem  Grosshirn  zugetragen  und  zu  Vorsteüungen  über 
die  Stellung  des  Körpers  im  Raum  umgesetzt  wertlen,  die  dann  w^ahrscheinlich 
auf  zentrifugalen  Bahnen  durch  die  Temporal-  und  Frontal  brücken  fasern  auf 
den  Gleichgewichtsapparat   im    Kleinhirn    kontrollierend    einzuwirken    vermögen. 

Ist  dieser,  wie  ersieht  lieh  ist,  viel  verzweigte  Koordinationsapparat  an  irgend 
em^  Stelle  beträchtlich  gestört  oder  gar  unterbrochen,  so  muss  Ataxit*  in  einem 
b^timmten  Grade  und  nach  bestimmter  Richtung  hin  eintreten,  und  wir  werden 
ddher  Ataxie  ebensowohl  bei  Rücken markskraukheiten  (s.  o.  Tabe«)  als  auch  bei 
BUrnhirn-  und  Sehhügelerkrankungen  erwarten  können,  wie  es  auch  in  der  Tat 
der  Fall  isL  Jedenfalls  fehlt  aber  die  Ataxie  nicht,  wenn  das  Kleinhirn  Belbst, 
die  Zentralätätte  des  Koordinationsmechanismus  erkrankt  und  funktionsunfähig 
gewonlen  ist,  wovon  bei  der  folgenden  Bcf^precbung  der  für  die  Diagnose  di^r 
Kleinhirnaffektionen  in  Betracht  kommenden  Krankheitserscheinungen  noch 
apexiell  die  Rede  sein   wird. 


Klinisch-diagnostische  Bemerkuiigeii. 

Erlrankungen  des  Kleinkims  kdnnen  sj^mptomlos  verlaufen,    Eß  ist 
dies  eine   vielfach  konstatierte,   absolut  mchere  Tatisache;  Tatmche  ist 
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gn?8tuch  weiter,  dass  dies  dann  hauptsächlich  der  Fall  ist,  wenn  nur  eine  Hemi- 

verwert-  Sphäre  ergriffen  ist,  während  das  Befallensein  des  Kloinhirnmittelstücks, 

Symptome  des   Wurmcs ,   sobald   die  Erkrankung   einen   grösseren   Teil  desselben 

zerebeuar- betrifft ,    eigentümliche   Krankheitsymptome   nach   sich  zieht,    die   eine 

kung'en.    Diagnose   der  Zerebellarerkrankung  wenigstens  in   den   meisten   Fällen 

gestatten. 

^sJhw^nde?*^  Einigermassen  konstant  und  charakteristisch  ist  das  SchwindelgefühJ , 

an  welchem  die  Zerebellarkranken  leiden.  Gewöhnlich  verhält  es  sich 
damit  so,  dass  der  Schwindel  bei  ruhiger  Körperlage  fehlt,  in  heftigem 
Grade  dagegen  sich  einstellt,  sowie  der  Patient  sich  aufrichtet  und  geht; 
jedoch  zeigt  der  Schwindel  bei  Zerebellarkranken  nicht  ausnahmslos 
dieses  Verhalten.  Zum  grossen  Teil  ist  der  zerebellare  Schwindel  Folge 
der  Läsion  von  Vestihularnervenfasern,  die,  wie  wir  gesehen  haben,  mit 
dem  Deiters  sehen  Kern  und  den  Dachkernen  und  den  die  Augenstellung 
bestimmenden  Nerven  (III  u.  VI)  in  Verbindung  stehen  (s.  Fig.  44).  Ist 
das  Schwiudelgefühl  bedeutend,  so  können  als  Ausdruck  des  unwill- 
kürhchen  Bestrebens,  die  durch  die  Läsion  des  Kleinhirns  hervorge- 
rufenen Störungen  der  Lokomotionsempfindung  auszugleichen,  förmliche 

we*an*en!  Z^o,ngsbew€ffung€n  resultieren.  Übrigens  sind  die  letzteren  keineswegs 
sicher  oder  gar  ausschliesslich  durch  den  starken  Schwindel  hervorge- 
rufen; denn  sie  können  bei  bewusstlosem  Zustande  auftreten  und  auch 
bei  Patienten,  die  (der  gewöhnliche  Fall)  über  volles  Bewusstsein  ver- 
fügen, ohne  Schwindel  verlaufen.  Einer  meiner  Kranken  (die  Sektion 
ergab  einen  Tumor  im  Wurm  mit  äusserlich  sichtbarer  Vortreibung  des 
rechten  Brückenarms)  gab  ausdrücklich  an,  dass  er,  obgleich  beim  Gehen 
eine  exquisite  Reitbahnbewegung  nach  rechts  zu  konstatieren  war,  kein 
Schwindelgefühl  dabei  verspüre.  Treten  die  Zwangsbewegungen  als 
Zwangsumwälzungen  um  die  Körperachse  auf,  so  sind  sie  für  Erkran- 
kungen der  Brückenarme  ^  speziell  Reizzustände  in  denselben  (frische 
Blutungen,  Entzündung,  Tumoren),  einigermassen  pathognostisch. 
Häufiger  sind  bei  den  Brückenarmerkrankungen  nicht  Zwangsbewegungen, 
sondern  ist  das  Einhalten  einer  Zwangslage  zu  beobachten,  indem  die 
Patienten  eine  bestimmte  Seitenlage  einnehmen  und,  sobald  sie  in  eine 
andere  Lage  gebracht  werden,  sich  unwillkürUch  wieder  (mit  dem 
Rumpf  oder  auch  mit  diesem  und  dem  Kopf)  in  die  alte  Lage  drehen. 
Weitere  Symptome,  die  bei  Zerebellarkranken  beobachtet  wurden, 
sind  der  Nystagmus  und  Paresen  einzelner  Augenmuskeln;  auch  eine 
eigentümliche  Zwangstellung  der  Augen,  wobei  das  eine  nach  unten 
und  aussen,  das  andere  nach  oben  und  innen  gerichtet  war,  wurde 
bei  Erkrankungen  der  Peduuculi  cerebelli  ad  pontem  von  Nonät  be- 
schrieben. 

Symptome.  Ncbcu   dem  Schwindel   (und   etwaigen  ausgeprägten  Zwangsbewe- 

gungen bei  den  Erkrankungen  der  Brückenarme)  kommt  ein  zweites 
S^^mptom  bei  Zerebellarkranken  besonders  stark  zur  Erscheinung  — 
die  Koordinationstörung.      Wie   der   Schwindel   werden   auch    die   Sym- 

zerebeuaro  ptomc  der  zcvchellaren  Ataxie  bei  allen  möglichen  anderen  Erkrankungen 
des  Zentralnervensystems  beobachtet;  indessen  unterscheiden  sich  die 
Koordinationstörungen  bei  Zerebellarkranken  doch  einigermassen  von 
den  bei  anderen  Kranken  vorkommenden.     Das  Gehen  erfolgt  schwan- 
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keod,  taumelnd,  gleicht,  wae  mit  Recht  immer  betont  wird,  demjenigeo  ^M 

eines  Betrunketimi :  die  Beine  werden  breitspurig  aufgesetzt.  Stehen  auf  ^M 

einem  Bein  oder  mit  eng  aneinander  geschlossenen  Füssen  gelingt  ge-  ^H 

wohnlich  absolut  nicht,  die  Äquilibrieruug  des  Körpers  ist  ganz  unmög-  ^M 

heb*     Dagegen   braucht  beim  Sehluss  der  Augen  das  Schwanken  nicht  ^M 

notwendig  stärker  zu  werden  (wenn  dies  auch  vorkommt),  im  Gegenteil  ^M 

kaim  dasselbe  dabei  gleich  stark  bleiben  oder  gar^   wk  in  einem  meiner  ^M 

FälUj   aufhöreti.    Im  Liegen   kann   der  Patient  dabei  ganz  sichere  Be-  ^H 

wegungen  machen ;  Muskelgefühl  und  Sensibilität  sind,  soweit  ich  eigener  ^M 

und  fremder  Erfahirung  entnehme,   sogar  fast   ausnahmslos  intakt,  die  ^| 

Sehnenreflexe  gewöhnlich  normal,  zuweilen  aufgehoben.  Meist  beschränkt  ^H 

sich   die  Ataxie  bei  Zerebellarkranken   auf  die  Beine  und  den  Rumpf,  ^M 

das  Zusammenwirken  der  Rumpf-  und  Betnbewegungen  ist  gestört,  80  ^M 

dass   z.  B.   beim   Gehen   der  Rumpf  gegenüber  den   ßeinlokomotionen  ^M 

zurückbleibt  u,  a.     Dagegen  erfolgen  die  Bewegungen  der  oberen  Extre-  ^H 

mi täten  in  der  Hauptsache  ohne  jede  Koordinationstörung.    Die  Deutung  ^H 

des  Zustandekommens  der  Ataxie  bietet  nach  dem,    was  wir  über  den  ^H 

anatomischen  Bau  des  Kleinhirns   und   seiner  sich  daraus  höchst  wahr-  ^M 

scheinlich  ergebenden  Funktion  auseinandergesetzt  haben,  keine  Schwierig-  ^M 

keiten;   und  auch   das  öftere  Fehleu   von  Ataxie  in  Fällen   von  Klein-  ^H 

himerkrankung  ist  von   diesem  Standpunkt  aus,  sobald  der  Einr^elfaU  ^H 

sorgfältig  analysiert   wird,   gewiss   fast  immer  in  befriedigender  Weise  ^M 

erklärbar.     Wir  müssen   vor  allem   bedenken,   dass  das  Symptom   der  ^M 

mangelhaften    Äquilibrierung   des    Körpers   bei   Zerebellarkranken    nur  ^M 

dann  eintritt  und  dies  nach  unseren   heutigen  Anschauungen  selbstver-  ^M 

atändtich  ist,  wenn  der  fast  ausschliesslich   im  Wurm  gelegene  Koordi-  ^M 

nationsapparat  von   dem   Krankheitsherd   beeintrSpchtigt   ist     Läsionen,  ^| 

welche  auf  die  Kleinhirnhemisphäre  (mit  Ausschluss  des  Cp.  dentatum  ^H 

und  der  zerebeUo-zerebralen  ReHexfasern)  beschränkt  bleiben,  verlaufen  ^H 

in  der  Tat  ohne  Ataxie.  ^H 

Auf   eine   eigenartige    Motilitatsioning    bei   Kleinhimk ranken    bat    neuer-  ^H 

dljigä  Babinski  aufmerksam  geniucht,  die  sieh  darin  ausepriehtT  dass  die  Kranken  ^H 

nicht  imätande  äind,  Bewegungen  sukÄessive   und   m$i'h  aufeinanderfolgend  aus-  ^H 

zuführen  {Diadokofänesie,  ^ereheitare  Asifnergie).     DieStorunjf  soll  bei  anderen  ^H 

Erkrankungen  des  Zentralnervensptems  nicht  vorkommen   und  mit  einer  Insuf-  ^H 

fizienz   der  Funktion    des  Kleinhirns,  den  Ablauf  der  willkürlichen  Bewegungen  ^H 

zu  regulieren^  zusammenhängen*  ^H 

Ausser  deu  geuannten  SyraptooieOt  dem  Schwindel  und  der  Ataxie,  su™»^- 
!iat    man    hartnäckiges    Erhrecken    und    heftigen    HinietküpfschvierE    als 

pathognostiseh  für  Zerebellörerkrankungeu  angeführt.     Richtig  ist,  dass  . 

Kopfschmerz  und  Erbrechen  bei  letzteren  gewöbulich  stärker  entmckelt  ^B 

sind,  als  bei  anderen  Hirnerkrankuogen.     Sie  fehlen   übrigens  bei  den  ^H 

Fällen  von  Kleinhirnerkrankung,  die  (wie  die  stationären  Blut-  und  Er-  ^| 

weich uugsh erde)  ohne  Druck  und  Keizwirkimg  verlaufen,  gauz  und  haben  ^| 

auch  für  die   sonstigen   Erkrankungen   des  Cerebellums   nichts  Patho-  ^H 

gnostisches;  immerhin   mag  aber   das  Vorhandensein  der  beiden  Sym-  ^| 

ptorae  die   Diagnose   uutei-etützen.    Auf  alle  Fälle   werden    sie   meiner  ^| 

Ansicht   nach  an  diagnostiscliem   Werte    von   Symptomen    übertroffen^  ^H 

die  dadurch  entstehen,  dass  im  Kleinhirn  etablierte  Krankheitsherde  bei  ^H 

Loob«,  Speiicll«  DiairticiKa-  1t  7.  And,                                                                                    1&  ^^^^^ 
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ihrem  Wachstum  teils  auf  die  austretenden  Stämme  der  Gehimnerven 
einen  Druck  ausüben,  t^ils  auf  die  Brücke  und  die  MeduUa  oblongata 
übergreifen  oder  sie  komprimieren.  Dabei  treten  dann  Lähmungen  der 
einzelnen  Hirnnerven  und  der  Extremitäten  auf  (gewöhnliche  oder  alter- 
nierende Hemiplegie,  spastische  Lähmungen)  und  Bulbärsymptome,  vor 
allem  Dysarthrie,  die  übrigens  auch  als  direktes  Zerebellarsymptom, 
d.  h.  als  eine  durch  die  Zerebellarerkrankung  bedingte  Inkoordination 
der  Sprachbewegungen  angesehen  wird.  Auch  epileptiforme  Anfälle, 
Diabetes  mellitus  u.  a.  können  auf  diese  Weise  sich  gelegentlich  im 
Verlaufe  von  Kleinhimerkrankungen  einstellen.  Durch  das  Hinzutreten 
dieser  indirekten  Symptome  zu  den  direkten  Kleinhirnkrankheitserschei- 
nungen gewinnt  die  Diagnose  an  Sicherheit,  wenn  die  ersteren  in  lang- 
samer Entwicklung  den  letzteren  sich  anschUessen.  Endlich  treten  bei 
Kleinhirntumoren  zuweilen  Tremor  und  Muskelhypoionie  auf,  Symptome, 
die  aber  für  die  topische  Diagnose  wenig  Wert  haben,  ferner  die  dia- 
gnostisch ungleich  wichtigere  Stauungspapille.  Dieselbe  findet  sich  bei 
Zerebellartumoren  zweifellos  konstanter  und  früher  im  Krankheitsbilde 
als  bei  Lokalisation  der  Tumoren  an  anderen  Stellen  des  Gehirns  und 
bei  Prozessen  mit  intrakranieller  Drucksteigerung  überhaupt. 

Erklärlich  ist  dies  aus  anatomischen  Gründen,  indem  bei  Kleinhimtumoren 
speziell  die  V.  magna  Galeni  dem  Druck  ausgesetzt  ist,  und  dadurch  das  Zu- 
standekommen des  Hydrops  ventric.  begünstigt  wird.  Der  erhöhte  Druck  in 
der  Subarachnoidealflüssigkeit  setzt  sich  in  den  mit  dem  Subarachnoidealrauni 
kommunizierenden  Intervaginalraum  des  Opticus  fort  und  bewirkt  arterielle  Anämie 
sowie  venöse  Stauung  mit  ödematöser  Anschwellung  der  Papillen,  die  somit  als 
Ausdruck  eines  gesteigerten  intrakraniellen  Druckes  anzusehen  ist  Die  Stau- 
ungspapille ist)  dem  geschilderten  Gang  ihrer  Entstehung  entsprechend,  doppel- 
seitig ^  wenn  auch  zuweilen  auf  einem  Auge  starker  entwickelt,  als  auf  dem 
anderen.  Mit  der  Stauungspapille  sind  in  den  späteren  Stadien  funktionelle 
Störungen  verbunden ;  nicht  selten  sind  aber  speziell  bei  Kleinhirntumoren  plötz- 
lich auftretende  Erblindungen  zu  beobachten.  Die  Ursache  derselben  kann  darin 
gefunden  werden,  dass  der  Tumor  auch  einen  direkten  mechanischen  Druck  auf 
den  Aquaeductus  Sylvii  ausübt,  woraus  eine  Steigerung  des  Hydrocephalus,  speziell 
des  Hydrops  des  3.  Ventrikels,  resultiert;  indem  dann  der  Boden  des  letzteren 
nach  unten  vorgetrieben  wird,  erleiden  Chiasma  und  Tractus  n.  optici  eine  lokale 
Druckläsion. 

Psychische  Störungen  fehlen  im  Bilde  der  reinen  Zerebellarerkrankungen. 
Sind  solche  vorhanden,  so  dürfen  sie  andererseits,  wie  ausdrücklich  hervorge- 
hoben werden  soll,  kein  Grund  sein,  eine  Zerebellaraffektion  auszuschliessen,  da 
dieselben  durch  gleichzeitige  P]rkrankung  des  Gehirns  oder  durch  konkomittieren- 
den  Hydrocephalus  bedingt  sein  können. 

Auf  Grund  der  geschilderten  Symptome  ist  man  erwiesenermassen  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  imstande,  die  Diagnose  auf  eine  Kleinhirnerkrankung  richtig 
zu  stellen.  Wenn  dies  nicht  immer  gelingt,  wenn  gerade  in  diesem  Kapitel 
zuweilen  alle  diagnostischen  Anhaltspunkte  scheinbiu*  im  Stiche  lassen,  so  ist 
zu  bedenken,  dass  unser  Wissen  in  bezug  auf  den  Verlauf  der  Fasern,  ihre 
Beziehung  zu  den  Ganglienzellen  im  Kleinhirn  und  namentlich  auch  bezüglich 
der  Funktion  der  letzteren  immer  nocli  lückenhaft  ist.  Auch  unsere  klinischen 
Beobaehtiuigon  müssen  nocli  viel  gt'uauer  werden,  als  dies  bis  jetzt  der  Fall  ist, 
und  dic^  mikro^kopiscli-anatomischen  Untersuchungen  von  geübtesten  Forschem 
an)Lrestellt  vditv  mimlestens  kuntrolliert  sein,  wenn  auf  diesem  Gebiete  der  Dia- 
gnostik sichere  Anhaltspunkte  gewonnen  werden  sollen. 
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Die  einielnen  Affektionen  des  Kleinhirns  werden  in  anderen  Kapiteln 
des  Werks  abgt?hanclelt  werden.  Es  eind  dieselben  Erkrankungen,  wie  sie  in 
anderen  Teilen  de^  Gehirnn  vorkommen:  Entzünflungün,  Blutungen,  Envelcbungen, 
Tüberknloae,  Abszesse,  Zyaten  und  vor  allein  Tumoren,  Auch  Sklerosen  und 
Atrophien  sind  im  Kleinhirn  mehrfach  beobachtet  worden,  die  teik  kongenitale 
Defektbiidungen,  teils  das  Resultat  postfötaler  Entzündungen,  %,  B,  einer  im 
Kleinhirn  lokalisierten  Kinderlähmung  daratellLen  und  durch  die  augeführteu 
ZerebeUarsymptome :  Ataxie,  Schwindel,  Sprachstörung  und  Nystagmus  charak* 
teriisiert  waren.  Von  der  zerehellaren  Form  der  hereditären  Ataxie^  die  als  eine 
auf  das  Kleinhirn  konzentrierte  Entwicklungshemmung  aufgefas&t  werden  muäüj 
ist  bereits  früher  dm  Kotige  mitgeteilt  w^orden  (§.  S,  141/2). 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Mittelliirns  (GroHHliirn- 
Schenkel  nnd  Vierhügel)- 


Anatonüsch-physiologische  Vorbemerkungen» 

Die  Himschenhei,  die  ans  der  Brücke  nach  oben  hervorgehen  und  nach 
ausi^n  und  vorne  in  die  Heinisphiiren  sich  einsenken »  vermitteln  als  Stiele  die 
Verbindung  zwischen  dem  Hinterhirn  und  Vorderhirn.  Der  Pedunculua  eerebri 
ist  aus  zwei  wesentlich  verschiedenen  Stratis  zusammengesetzt;  aus  der  ventral 
^Ic^nen  Portion  (Fms)  und  der  dorsal  gelegenen  Partie,  dem  Tegmentum 
{ff ante);  beide  s^ind  getrennt  durch  einen  auf  Durch aclnntten  stets  öcharf  her- 
vortretenden Streifen  dunkler,  grauer  Substanz,  die  Suhsttmtia  nigra  {Sömme- 
Hngii)^  eine  Anhäufung  äu.^serst  feiner  Nervenfasern  und  Ganglienzellen,  deren 
Be^loutung  noch  nicht  aufgeklärt  ist.  Die  weissett  Fasern^  die  den  Fuss  des 
Himschetikßts  hildenj  bestehen  aus  verschiedenen  von  der  Gehirnrinde  komn) en- 
den Faserbahneu,  in  erster  Linie  aus  denen  der  Pf/ramidenbahn.  Diese  letztere 
setzt  sieb  aus  Faserzügen  zuf^anjmen,  die  aus  den  Zentralwlndungen  und  dem 
Parazentrallappen  stammen,  hinter  das  Knie  der  inneren  Kapsel  zu  liegen  kommen^ 
dann  in  den  Hirnat-henkelfuss  eintreten,  de^^sen  miiUeres  DriUel  einneljmen 
(vgl*  Fig.  45 )t  und  nun  durch  die  Brücke  ziehen,  um  in  dem  ventralen  Teil 
der  Medulla  oblongata  ab  Pyramide  zu  erscheinen  und  sich  zu  kreuzen.  Die 
Pyramidenbahn  stellt  den  w^tchtigsten  motorischen  Innervationsweg  für  Rumpf 
und  Extremitüten  dar;  räumlich  nahe  dei^elben,  medial wärts  von  ihr,  liegen  die 
Faserbahnen  für  die  niotarischen  Hirn  nerven,  die  in  Pons  und  Mednlla  oblongata 
nach  den  Kernen  umbiegen.  Ausser  der  Pyramiden  bahn  finden  sich  im  Hirn- 
sehen  keif  uss,  deri^elben  beiderseits  angelagert,  die  Brücken  bahn  fasern ,  Zuge,  die 
AUS  der  Rinde  des  Frontallappens  (vordere  Grosshirnrinden-Brückenbahn)  und 
aus  derjenigen  des  Temporal-,  Parietal-  und  Okzipitallappens  {hintere  Grosshirn- 
finden- Brücken  bahn)  stammend^  durch  die  Cupsula  interua  ziehen  und,  nachdem 
sie  den  Hirnschenkel  pasiiert  haben^  in  der  Brücke  und  dem  Kleinhirn  in  der 
früher  besiprochenen  Weise  enden  (vgl*  Flg.  44). 

Das  Tegntentam  (die  Haube)  dagegen  enthält  ausser  Fasern  Tersehledene 
Ctanglieiizellenmassen:  gegen  die  Mittellinie  hin  gelegen  jederseit^  den  roten 
Kef*n  (Kuclens  teguienti),  der  von  markhaltigen  Fasern  durchsetzt  ist,  die»  den 
Bindearmen  angehörend,  wie  schon  früher  beschrieben  wurde  {S.  222),  zwischen 
Kleinhirn  und  Thalamuiis  verlaufen.  Weiter  nach  oben,  bereite  dem  Zwischen- 
liim  angehörig,  d.  h,  uk   den  basalen  Abschnitten   der  Thalamusgegend   (Regio 
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Korperw  der  allmählicfa  an  die  Stelle  der  Safaetentia  nigra  tritt  und  (wie  diese 
weher  unten;  hier  die  Abgrenzung  gegen  den  Himsdienkelfiias  büdeC 


afniri«Atehn 


Himncrvenfbserbohn     rron^oU   (vordj 
Brückenbahn 

Fig.  45. 

Barduehnitt  des  Mittelhims  in  der  Höhe  des  Torderen  YierfaügelpMure».     Schema   (nun  Teil 

nach  Obebsteg^eb). 


Schleife. 


Mediale 
,obere* 
H«hleife. 


I4iteraln 
«nnitre* 
tkhleife. 


Den  Hauptfaserzug  der  Haube  bildet,  wie  im  Hinterhirn,  so  auch  im 
Mittelhirn  die  Schleifey  auf  deren  Entwicklung  und  Verlauf  (vgL  Fig.  46)  hier 
in  aller  Kürze  eingegangen  werden  muss,  weil  dieselbe  die  wichtigste  sensible 
Bahn  repräsentiert 

Wie  früher  (8.  197)  auseinandergesetzt  wurde,  bilden  die  durdi  die  hinteren 
Rückenmarkswurzeln  eintretenden  sensiblen  Fasern ,  -  nachdem  sie  im  Rücken- 
mark in  der  bekannten  Weise  teils  gekreuzt,  teils  ungekreuzt  aufgestiegen  sind, 
in  der  Medulla  oblongata  (unter  Vermittlung  der  Zwischenolivenschicht)  die 
Grundlage  der  Schleife.  Auch  aus  dem  Kleinhirn  stammende  Brückenfasem 
wachsen  möglicherweise  der  Schleife  zu;  ihr  angelagert  findet  sich  die  aus  den 
Zellen  des  Trigeminusendkerns  hirnwärts  ziehende  „zentrale  Trigeminusbahn^^ 
Üie  HO  zusammengesetzte  „rwec/Za/e"  Schleife  ist,  stets  gut  differenziert,  bis  in  die 
vorderen  Vierhügel  zu  verfolgen  (vgl.  Fig.  46),  deren  tiefe  Markschicht  bildend. 
Weiter  hirnwärts  strahlen  Fasern  der  (medialen)  Schleife  zum  Thalamus  (Fig.  46). 
Diese  in  dem  zentralen  Teile  des  Thalamus  endenden  Schleifenfasern  setzen 
sich  nicht  direkt  nach  der  Grosshirnrinde  fort,  stehen  aber  mit  sensiblen  Fasern 
der  vonleren  Zentralwindung  in  Verbindung,  so  dass  zentripetal  in  der  medialen 
Schleife  verlaufende  Erregungen  nach  Passierung  von  Thalamuszellen  zur  Him- 
riiid(j  gelanpjen  (kortikale  Schlei fenbahn,  zentrales  [tertiäres]  sensibles  Neuron). 
Die  g(j.schilderte  Faserstrahlung  betrifft  die  eine  Hauptabteilung  der  Schleife,  die 
alrt  ^^moAiale^\  y.ohere'^  Schieile  bezeichnet  wird. 

Di(i  ander«»  Hauptabteilung  der  Schleife,  die  ,ylaterale'^  oder  j,untere"  (so 
genannt,  weil  ihre  Fasern  nicht  so  weit  hinauf  —  bis  ins  Grosshim  —  verfolgt 
werden  können,  wie  die  der  „oberen"  Schleife),  nimmt  ihren  Anfong  in  der 
oberen    Hälfte  der  Brücke,   zum  Teil  aus   hier  gelegenen  Ganglienzellenhaufen 
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(dem  lateralen  Scblelfenkern)  und  aus  der  etwme  mehr  kaudal  in  der  H&he  dea 

Fazialiftkenis  gelegenen  „oberen  Olive*^  sowie  dem  Corpus  trapezoides.  Bie  liegt 
mehr  seitlich,  als  die  mediale  Schleife,  bedeckt  den  Bintiearm  (in  diesem  Ab» 
iclmitt  ihres  Verlaufg  ausserlidi  sichtbar)  und  geht  teilweise  gekreuzt  in  den 
hinter€7t  Vierbtigel  ül>er,  daher  auch  „Vierhügekehleife**  genannt  (s.  Fig,  46). 
Nach  dem,  was  wir  ül^er  den  Verlauf  des  Acusticus  mitgeteilt  haben  (8.  200)t 
«ntlmlt  die  laterah  Schleife  zum  grossteu  Teile  Akuätikusfasern,  weiterhin  Züge 
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Schema  ^€£  Verlaufs  der  SeMdfe  (gromenteils  öRCh  OBSfUfTSlKSa). 

9xm  den  Endkertien  vou  sensiblen  Nerven  überhaupt^  speziell  aus  den  Kndkeruen 
der  sensiblen  Hirnuerven. 

Während  die  bisher  beschriebenen  Gebilde  die  Basis  des  Mitteihtms  dar-  *^*J^^^ 
stellen,  ist  die  Höhle  desselben  durch  den  den  Vantriculus  quartus  und  tertius  femina, 
verbindenden  Aiiuaeduciu%  St/hii^  das  Dach  durch  die  au  Ganglienzellen  reichen  ^^'^^  ^ 
Corpora  fpiadrigemina  gebildet.  Das  vorder  t  Vierhügel  paar  (ebenso  wie  das 
Ggl  genic.  laterale  und  das  Pulvinar  vgL  Fig.  45)  dient  dem  N*  opticus  als 
primäres  Zentrum,  In  das  Cps.  quadrig,  ant  strahlen  nämlich  aus  dem  Tractiis 
opticus  Optik usfasern  ein ;  andererseitB  entepringeu  von  ZeUen  in  dessen  Innerem 
Stabkran sfasern^  die  (^yaammen  mit  den  vom  Thalamus  und  dem  lateralen  Knie^ 
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höcker  stammenden)  in  das  hintere  Dritteil  der  inneren  Kapsel  gelangend,  zur 
Rinde  des  Okzipitalhims  verlaufen  {zerebrale,  GRATiOLETsche  ^ehstrahlung). 
Ausserdem  steht  der  vordere  Vierhügel,  wie  soeben  ausgeführt  wurde,  mit  der 
medialen  oberen  Schleife  in  Verbindung,  ebenso  nach  unten  hin  auch  mit  den 
Kernen  der  Augenmuskelnerven.  Das  hintere  Vierhügelpaar  nimmt  die  lateralen 
Schleifenfasem,  speziell  die  des  N.  acusticus,  auf  und  steht  andererseits  durch 
Fasern  mit  der  Rinde  des  Temporallappens  in  Verbindung. 
Zentnües  Der   Aquaeductus   Sylmi   wird   von  einer  ziemlich  starken  Schicht  grauer 

engran.  g^j^g^j^g  begrenzt  —  dem  ^.zentralen  Höhlengrau^'.  Dasselbe  erstreckt  sich  al& 
Wandbekleidung  der  Höhleu  von  der  Commiss.  moUis  des  3.  Ventrikels  durch 
den  Aquaeductus  Sylvii  bis  zur  Pyramidenkreuzung  und  enthält  die  Ursprungs- 
gebiete der  Hirnnerven  im  Mittelhim,  nämlich  die  des  Oculomotorius  und  TVo- 
chlearis.  Nach  unten  und  aussen  vom  zentralen  Höhlengrau  differenziert  sich 
ein  System  von  longitudinal  angeordneten,  auf  dem  Querschnitt  deutlich  hervor- 
tretenden Fasern,  das  „hintere  Längsbündel^,  dessen  Bedeutung  für  Assoziations- 
vorgange schon  früher  besprochen  wurde  (s.  8.  204). 
^iraiomo-  Was  speziell   die  Anordnung  des  Okulomotoriuskems   betrifft,   so   besteht 

Troefaiearis- derselbe  aus  einer  Anzahl  grösserer  und  kleinerer  Zellen,  die  im  Höhlengrau 
^•™*  um  den  Aquaeductus  dorsal  vom  hinteren  Längsbündel  im  Bereich  der  vorderen 
Vierhügel  gelegen  sind  und  Achsenzylinder  nach  dem  Okulomotoriusstamm  ab- 
geben. Man  kann  einen  Lateral-  und  Medialkem  unterscheiden.  Der  erstere 
ist  der  Hauptkern;  seine  Zellen  drängen  sich  zum  Teil  in  das  hintere  Längs- 
bündel herein.  Der  mediale  Kern  ist  unpaarig,  in  der  Mittellinie  gelegen  und 
seine  Neuriten  bilden  auch  die  am  meisten  medial  gelegenen  Fasern  des  Okulomo- 
toriusstamms.  Ein  Teil  der  Fasern  des  Lateralkems  kreuzt  sich,  so  dass  die 
Acbsenzy linder,  die  Raphe  überschreitend,  gegen  den  lateralen  Umfang  des 
anderseitigen  Okulomotoriusstammes  hinüberstrahlen.  Durch  Reizversuche  und 
Sektionsbefunde  bei  Erkrankungen  im  Okulomotoriusgebiet  ist  festgestellt,  dass 
die  verschiedenen  vom  Oculomotorius  versorgten  Muskeln  von  verschiedenen 
Kemzellen  ihre  Innervation  erhalten.  Die  Zellen  des  Levator  palp.  sup.  liegen 
wahrscheinlich  am  meisten  frontal-  und  lateral wärts,  dann  folgen  die  des  Rectus 
superior,  während  die  den  Rectus  inferior  versorgenden  Zellen  am  meisten  kaudal- 
wärts  liegen  sollen.  Der  dazwischen  liegende  Kemabschnitt  dürfte  für  den 
Obliquus  inf.  und  Rectus  int  bestimmt  sein,  und  zwar  beziehen  dieselben  aus 
den  beiderseitigen  Kernen  Fasern.  Der  Mediankern  endlich  ist  wahrscheinlich 
als  Ursprungsstätte  der  Fasern  für  die  Binnenmuskeln  des  Auges  zu  betrachten. 
Die  Verhältnisse  des  zentralen  Okulomotoriusneurons  sind  noch  nicht  genügend 
aufgeklärt  Der  Ursprung  in  der  Rinde  ist  wenigstens  für  den  Levator  palp. 
in  den  Gyrus  angularis  zu  verlegen;  der  Übergang  in  das  periphere  Neuron 
vollzieht  sich  erst,  nachdem  die  aus  dem  Hirnschenkelfuss  austretenden  Fasern 
sich  in  der  Raphe  gekreuzt  haben.  Durch  das  hintere  Längsbündel  ist  eine 
Assoziation  zwischen  dem  Okuloniotorius-  und  Abduzenskenis,  d.  h.  eine  ana- 
tomische Grundlage  für  den  Synergismus  der  von  den  beiden  Nerven  versorgten 
Muskeln  hergestellt. 

Der  Trochleariskern  präsentiert  sich  als  die  spinal  wärts,  d.  h.  mehr  gegen, 
den  4.  Ventrikel  hin  im  zentralen  Höhlengrau  gelegene  Fortsetzung  des  Okulo- 
motoriuskems. Die  Ursprungsfasern  des  Nerven  wenden  sich  vom  Kern  aus  zu- 
nächst spinalwärts  und  dorsalwärt«,  kreuzen  sich  im  Velum  medulläre  anterius 
und  treten  neben  dem  Bindearni  aus,  um  von  da  um  die  Aussenseite  des  Pedun-- 
culus  oerebri  herum  zur  Hirnbnsis  zu  ziehen.  Hier  taucht  der  Trochlearis  dicht 
über  der  Brücke  am  lateralen  Rand  des  Hirnschenkels  auf,  während  am  medialen 
der  Okulomotoriusstamm  austritt, 
l^'h*"  Unsere  auf  die  physiologische  Bedeutung  der  Vierhügel   sich   beziehenden 

Kenntnisse  sind  im  ganzen   dürftiger  Natur.     Als   feststehend   kann    angesehen. 
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weideti,  dajsa  ein  Teil  der  Optikusfasern  (soweit  sie  nicht  in  den  Thalanma 
opticus  und  das  G^L  geiiiculatum  laterale  gehen,  vgl,  Fig,  47)  in  den  vorderen 
Vierhügel  strahlen.  Bei  Degeneration  der  Optici  atroph ieren  erwiesenermaaaen 
ausser  dem  Fulvinar  und  dem  latjeralen  Kniehocker  auch  der  vordere  Vierhögel^ 
während  der  hintere  Vierhügel  dabei  intakt  bleibt,  Zerfttörung  der  vorderen 
Vierhügel  macht  Herabsetzung  der  Behscharfe  und  trage  Reaktion  der  Pupille 
oder  Lichtstarre  und  reflektorische  Pupillen  starre»  d.  h.  der  Reflexbogen  zwischen 
Opticus  und  Oculomotorins  isi  unterbrcMth^'o  ]  letzteres  Faktum  ist  ohne  weiteres 
vej^tändlich,  da  der  Optikui^toil  des  ReÜexbogens  hiermit  lädiert,  iat;  zudem  sind 
Verhiniiungen  zwischen  vorderem  Vierhilgel  und  den  Nervenkernen  der  Augen- 
muskeln anatomisch  nachgewiesen. 


Pvromidanbahn 


Flg.  47, 

Bnreliichßjtt  des  Mittclhirii^  m  der  Höhe  des   vorderen  Vierhügel  paare«.    Si^bems   (lum  Teil 

nach  Obkr&teikeb)* 

Weiterhin  bewirkt  eine  Zerstörung  der  Vierhügel  Ataxie,  speziell  Störungen 

in  der  KÖrperbalaucierung ,  was  bei  dem  Einstrahlen  .^o  zahlreicher  sensibler 
Fasern  in  die  Vierhügel  nicht  verwunderlieh  isL  Neuerdings  wurde  experimentell 
festgestellt j  das:^  In  den  Vierhügeln  die  Zentiren  für  die  Kardia-  und  Magen- 
kantraktionen  gelegen  sind,  ^o  dass  Reizung  der  Vierhügel  dieselben  ani^egt^ 
Yfälirend  naeh  Esstiq>ation  derselben  das  sonst  regelmä.«öig  Magen kontraktionen 
erzeugende  Apomor|ihi[i  wirkungslos  ist.  Ausser  den  angegebenen,  im  F*edun* 
Cu'tiS  verlaufemlen  Eabnen  für  die  Leitung  der  sensiblen  und  motorischen  Er- 
regung, deren  Unterbrechung  natürlich  eine  Aufhebung  oder  Störung  der  be- 
treffenden Funktionen  auf  der  ent^gengesetzten  Seite  nach  sich  zieht,  sind  in 
den  H  iniseben  kein  auch  vuBomoiQrhche  Fasern  vorhanden.  Durch  schnei  düng 
eines  Pedunculus  macht  kontralaterale  Erweiterung  der  Gefasse,  der  als  Reiz* 
«ymptom  eine  Gefass Verengerung  vorangeht.  Auch  Blasen-  und  Maüdann- 
funktioTk^iörungen  wurden  bei  Verletzung  der  Hirn  schenke!  beobachtet 


Klmisch-diagnos tische  Bemerkungen« 

Im  allgemeineo  sind   die  Fälle  von  Erkrankungen  des  Mittelhirns  J 
aelteQe  Vorkommnisse;  die  Diagnose  derselben  ist  noch  keineswegs  aicher    kun««!. 
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fundiert,  jedoch  sind  wenigstens  gewisse  Anhaltspunkte  da,  welche  in 
einzelnen  Fällen  die  Beteiligung  des  Mittelhirns  an  der  Erkrankung  zu 
diagnostizieren  gestatten. 

Pedunkulusherde  machen  fast  ausnahmslos  kontralaterale  motorische 
Lähmung  der  Extremitäten,  des  Facialis  und  Hypoglossus.  Nach  den 
ausführlich  erörterten  anatomischen  Verhältnissen  ist  aber  klar,  dass  das 
Bild  der  Lähmungserscheinungen  je  nach  dem  Grad  und  der  Aus- 
dehnung der  Läsion  im  einzelnen  Falle  ein  sehr  variables  sein  muss. 
So  kann  beispielsweise  bei  zirkumskripten  Herden  im  Himschenkelfuss 
bald  nur  Extremitätenlähmung  ohne  Beteiligung  von  Hirnnerven  an 
der  Lähmung  auftreten,  nämlich  dann,  wenn  der  Herd  sich  auf  die 
mehr  laterale  Partie  des  mittleren  Drittels  des  Hirnschenkelfusses  be- 
schränkt. In  anderen  Fällen  können  bei  medialem  Sitz  des  Herdes  die 
motorischen  Hirnnerven  allein  und  die  frontalen  Brückenbahnen  be- 
troffen und  damit  neben  Fazialis-  und  Hypoglossuslähmung  Gleichge- 
wichtstörungen des  Rumpfes  ausgesprochen  sein.  Verschont  der  Herd 
den  Himschenkelfuss,  so  kann  überhaupt  jede  motorische  Lähmung 
fehlen.  Solche  Fälle  sind  aber,  wie  in  der  Natur  der  Sache  liegt  und 
auch  die  khnische  Beobachtung  lehrt,  immer  Ausnahmen  von  der  Regel. 
Denn  bei  dem  Zusammengedrängtsein  so  vieler  Faserbahnen  auf  engen 
Raum,  wie  dies  im  Pedunculus  der  Fall  ist,  wird  fast  immer  zu  erwarten 
sein  nicht  nur,  dass  die  motorischen  Bahnen  der  einen  Seite  in  toto 
von  der  Affektion  befallen  sind,  sondern  dass  bei  irgend  grösserer  Aus- 
dehnung des  Herdes  daneben  auch  noch  andere  Bahnen  betroffen  werden. 
Speziell  sind  dies  sensible  Bahnen,  deren  Ausfall  Hemianästhesie  auf 
der  dem  Krankheitsherd  entgegengesetzten  Seite  bedingt,  und  weiterhin 
die  für  die  Gefässinnervation  bestimmten  Faserbahnen,  bei  deren  Läsion 
halbseitige  vasomotorische  Störungen  auftreten.  Die  bis  jetzt  genannten 
Symptome  sind  aber  selbstverständhch  für  Pedunkulusherde  nicht  charak- 
teristisch, da  sie  alle  auch  bei  Affektion  anderer  Hirnbezirke  vorkommen, 
in  welchen  die  Pyramidenbahnen  mit  sensiblen  Bahnen  (wie  in  den 
hinteren  Abschnitten  der  inneren  Kapsel)  zusammen  verlaufen.  Den 
diagnostischen  Stempel  erhalten  die  Erkrankungen  des  Pedunculus  viel- 
mehr erst  durch  die  Beteiligung  des  Oculmnotorius  an  der  Lähmung. 
Die  Okulomotoriuslähmung  ist  in  solchen  Fällen  selbstverständlich  eine 
mit  der  Extremitätenlähmuug  alterniermde^  periphere,  welche  bald  eine 
totale  j  bald  eine  partielle  sein  wird.  In  ersterem  Falle  sind  die  ver- 
einigten Okulomotoriusfasern  auf  ihrem  Verlauf  vom  Kern  durch  Haube 
und  Fuss  (vgl.  Fig.  47)  betroffen;  oder  aber  der  am  medialen  Rande 
des  Hirnschenkels  austretende  Okulomotoriusstamm  selbst  ist  affiziert. 
Letzteres  kann  infolge  eines  intrapedunkulären  Tumors,  indem  derselbe- 
den  Okulomotoriusstamm  zur  Seite  schiebt  und  komprimiert,  geschehen, 
ebensogut  aber  durch  einen  basalen  Prozess,  der  von  unten  her  den 
Okulomotoriusstamm  und  den  Hirnschenkel  drückt  und  in  der  Leitung 
schädigt,  bedingt  sein.  Differentialdiagnostische  Anhaltspunkte  für  die 
Annahme  des  einen  oder  anderen  Prozesses  gibt  es  7iicht,  ausser  viel- 
leicht, dass  bei  den  intrapedunkulären  Prozessen  unter  Umständen  die 
sensiblen  Störungen  stärker  entwickelt  sein  können,  als  die  motorischen, 
was  bei  den  basalen  nicht  denkbar  ist.    In  denjenigen  Fällen,  in  welchen 


Eli  n\  sch-d  lagn  oätisc he  Bemerk  un  ge  n. 


die  wechselständige  Okulomotoriuslähmung  eine  pariielk  ist,   d.  h.   wo  H 

€iif^^^Me  von  Okulomotorius55weigeD  versorgte  Muskohi  uoliert  geM\mi  sich  H 

zeigen,  haodelt  es  sicli,  wie  aus  der  Schilderung  der  anatomischen  Ver-  H 

bältnisso  der  Okulomotoriuskernregion  ohne  weiteres  hervorgeht,  um  eine  H 

Affektion    der    Kerngan  gUenzellengruppen     im    zentralen    Höblengrau.  ^| 

Dieselben   können,   wie   mehrfach  beobachtet  inirde,   einzeln   betroffen  ^| 

werden,  so  dass  beispielsweise  lediglich  Ptosis  als  Symptom  der  Oknio-  H 

motoriuslähmung  erscheint.     So  verliält  es  sich  in  dem  folgenden  Falle  H 

meiner   Beobachtung ,    der  auf  Grund   der   angeführten   diagnostischen  ^M 

Regeln  die  richtige  Diagnose  intra  vitam  gestattete.  ^B 

Patientin,    50jährige    Köchin   (reo.    15*  Dezbr,    1685K   bis   dahin    gesund,    fj*'^^"*" 
erkrankte   vor   4  Wochen    an    Kopfschmerz   und  Erbrechen   und   iuidiuierndem  ei  kinukuti«. 
Gefühl    von  Unbehagen    im   Magen;   Störungen   im    Urinlassen    fehlen.   Schlaf 
fichleciit. 

Die    Unterauehung    eingibt    Reipirattons-    und    Zirkulationsorgane    normal, 

ebenso  Milz,  Leber,  Magen;  leichte  Homnolenz,     Aufgefordert,  die  Kxtremitilten  ^1 

zu  bewenden,  beweist  ^ie  nur  die  rechte  Hand   und  das  rechte  Bein,   die   linken  ^M 

Exor^mitiiten  nicht    Facialis  links  nicht  betroffen.    Rcflexerregbarkeit  beiderseits  ^M 

erhobt,  rechts  eher  stärker  nla  hiiks.     Von  Zeit  zu  Zelt  äteÜeu  sich  athetotidche  ^M 

Bewegungen    auf    beiden  Beiten    in  den  Zehen  ein,    die    teils  spontan  auftreten^  ^M 

leik  durch  Berührung  der  Fußsohle  aui?gelast  werden.    NacJcenbewegungen  nifeu  ^M 

keine  Schmerzen  hervor;  keine  Kackenstarre.  ^M 

Nachdem  die  Somnolenz  mehrere  Tage  angehalten,  kehrt  am  19.  Dezember  ^M 

abends   daä   Bewu^ätsein    wieder,   und    Patientin   gibt   auf   Fragen   ziemlieh  gut  ^M 

Ajitwort.     Deutlich  paretisch  ist  der  linke  Arm  und  das  linke  Bein;  sie  können  ^M 

nur    langsam    etwas    bewegt  werden.     Hypuäthesie  im  hnken  Arme  und  Beine.  ^M 

Pupillen  beideri^eitrt  eng  un*!  starrj  leichte  Ptosis  rechteraeits.     Ausser  dem  Ocu-  ^M 

lomotorrus  sind  alle  Gehirn  nerven,  auch  der  Trigeminus»  funktionell  intakt.    Urin  ^M 

spärlich,  von  normtdem  spczifi>fchen  Gewicht,  zucker-  und  eiv^-eissfrei,  ^M 

20.  Dezember  Da.«  Bewußstiiein  i^t  hetite  ganz  ungetrübt;  daa  Erbrechen  ^M 
nicht  wiedergekehrt.  Die  Kranke  kann  die  linken  Extrem! taten  ein  wenig  besser  ^M 
bewein  als  gestern;  die  Anästhesie  an  beiden  Extremitäten  (links  sehr  deutlich)  ^M 
aus^g^prochen.  Die  rechtzeitige  Ptosis  noch  immer  vorhanden,  während  cUe  ^M 
genaueste  Untersuchung  auf  Störungen  In  der  Funktion  der  Gehimner%^en,  aus-  ^M 
genommen  den  Oculomotoriu&,  ein  negatiTes  ResnlUit  ergibt  Weder  die  Augen-  H 
mu§kel  nerven,  noch  der  Quintuj^,  Facialis,  Acusticus,  Vagoaccessortus  usw,  zeigen  ^M 
irgendwelche  Abweichungen  irom  nonnalen  Verhalten.  Auch  die  Sprache  ist  ^M 
voUkomaien  ungestört^  von  Aphasie  oder  Anarthrie  keine  Andeutung  nacbzu-  ^M 
weisen.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ^  von  Prof.  Michrl  au&gefuhrt,  ^H 
ergibt  ein  rein  negativen  Resultat.  ^M 

21.  Dezember.  Rechte  Pupille  heute  eher  weiter  als  die  linke.  Parese  ^M 
der  linken  Extremitäten  weniger  st^ark  als  gestern,  ebenso  die  Ämlsthe^ie  geringer.  ^M 
Allgemeine  Gehirnerscheinungen  fehlen:  das  Bewus^tsein  vollständig  frei.  ^M 

24.  Dezember,     Patientin    fühlt   sich    ganz   wohl^   nimmt   wieder  Nahrung  ^M 

au  sich  und    möchte  aufstehen.     Die  Lähmung   der   linken  Seite    ist   bedeutend  ^M 

zurückgegangen,  el:>enso  die  Anästhesie;    dagegen  klagt  die  Patientin  von  selbst  ^M 

über   vermehrtes   Kältegefühl   mif   der   linken    Beita,    wa^   auch   beim   Anfühlen  ^M 

sich  als  objektiv  leicht  zu  konstatierende  starke  Kälte   der  linken  Extremitäten  ^M 

kundgibt.     Etwas  A taktisches   wurde    in   den  Bewegungen   der   Patientin   nicht  ^M 

konät^ttiert.  ^M 

26.  Dezeniher,     Im  Laufe   des  Tages    stellt   sich  wiederum  mehrmals  Er-  ^M 

brechen  ein,  erneutes  Kopfweh,  vorwiegend  rechts  im  Hinterkopf.    Puls  kraftig,  H 

langsam.  H 
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27.  Dezember.  Unter  anhaltendem  Erbrechen  tritt  allmählich  wieder  ein 
schlafsüchtiger  Zustand  ein,  aus  dem  die  Patientin  durch  Rufen  zu  erwecken  ist 
Die  linke  obere  Extremität  ist  so  stark  gelähm t^  dass  sie  von  der  Patientin  nicht 
erhoben  werden  kann,  dabei  anästhetisch.  Parese  und  Anästhesie  der  linken 
unteren  Extremität  weniger  stark;  beide  linke  Extremitäten  fühlen  sich  kalt  an. 
Die  Sehnenreflexe  links  stärker  als  rechts. 

28.  Dezember.  Patientin  ist  zum  Herausstrecken  der  Zunge  zu  bewegen 
—  keine  Deviation  derselben.  Pupillen  ungleich,  rechts  weiter  als  links.  Ptosis 
rechts.     Schlucken  nicht  behindert. 

29.  Dezember.  Vollständige  Bewussüosigkeit.  Linke  Gresichtshälfte  viel- 
leicht etwas  glatter.  Linker  Arm  ganz  gelähmt,  auf  Nadelstiche  nicht  reagierend; 
dasselbe  in  etwas  geringerem  Grade  an  der  unteren  Extremität  zu  konstatieren. 
Erbrechen.  Gregen  Abend  tiefes  Koma  ohne  Zuckungen,  in  welchem  Patientin 
stirbt. 

Die  Temperatur  war  immer  normal  gewesen,  ausgenommen  den  19.  Dezember, 
wo  sie  sich  auf  38,5®  erhob;  der  Puk  zeigte  vom  19.  ab  erhöhte  Frequenz: 
80 — 100;  am  26.  steigt  er  auf  105,  am  Todestag  auf  160.  Der  Urin  immer 
spärlich  (200 — 1000),  war  bis  zum  Schlüsse  zucker-  und  eiweissfrei. 

Die  Obduktion  ergab  im  rechten  Himschenkel  mehrere  kleine  hämor- 
rhagische HerdCf  von  denen  einer  den  Kern  des  Oculomotorius  (den  äussersten 
lateralwärts  oben  gelegenen  Teil)  betraf  und  offenbar  die  Ursache  der  rechtseitigen 
Ptosis  war,  ein  zweiter  zwischen  Schleife  und  Hirnschenkelfuss  sass  und  so  Hemi- 
anästhesie  und  Hemiparese  auf  der  linken  Körperhälfte  veranlasst  hatte. 

Wie  in  diesem  Falle,  sind  auch  in  anderen  Fällen  von  Pedunkulus- 
erkrankungen  vasomotorische  Störungen  beobachtet  worden.  Ob  Siui  Ataxie 
und  Blasen-  und  MastdM'mfunktionsförungen,  wie  zu  erwarten  wäre,  bei 
einer  bestimmten  LokaHsation  des  Pedunkulusherdes  gerechnet  werden 
darf,  ist  noch  nicht  festgestellt. 

Was  endlich  die  Diagnose  der  Erkrankung  der  Vierhügel  betrifft, 
also  von  Herden,  die  mehr  dorsal  liegen,  als  die  eben  geschilderten,  so 
ist  dieselbe  viel  weniger  sicher  als  die  der  Pednukulusaffektionen  — 
schon  deswegen,  weil  die  etwa  diagnostisch  verv^ertbare  Symptomatologie 
wesentlich  von  Tumoren  der  Vierhügelgegend  hergeleitet,  also  in  ihrem 
Werte  stark  limitiert  ist.  Indessen  ist  es  nach  dem  bis  jetzt  vorliegen- 
den Material  gestattet,  in  besonders  gelagerten  Fällen  die  Diagnose  auf 
die  Vierhügelerkrankung  wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu 
stellen : 

Jtai^ung.  ^^^  Erkrankung  des  vorderen  Vierhügelpaares  geht  mit  Aufhebung 

des  Fuinllarlichtreflexes  ^  der  reflektorischen  Augenbewegungen  und  mit 
Sehstörungefi  einher.  Beides  ist  nach  den  anatomischen  Verhältnissen 
(vgl.  Fig.  47)  selbstverständlich;  jedoch  sind  diese  Symptome,  nament- 
lich die  Sehstörungen,  für  die  lokalisierende  Diagnose  unter  allen  Um- 
ständen nur  dann  verwertbar,  wenn  in  dem  zu  diagnostizierenden  Falle 
nicht  eine  Affektion  des  Opticus  in  der  Peripherie  oder  die  Erschei- 
nungen der  allgemeinen  intrakraniellen  Drucksteigerung,  d.  h.  Stauungs- 
papille und  ihre  Folgen,  bestehen.  Kommen  zu  den  genannten  Sym- 
ptomen weitere,  die  auf  einen  Herd  im  Gehirn,  speziell  in  der  Vier- 
hügelgegend hinweisen,  in  erster  Linie  Okulomotoriusstörungen,  einseitige 
oder  doppelseitige  Lähmungen  und  speziell  Lähmungen  einzelner  vom 
Oculomotorius    innervierter   Muskeln,    also  Zeichen,    die   eine    partielle 
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Kernlähmung  dieses  Nerven  annehmen  lassen,  so  darf  man  voraus- 
setzen, dass  das  zentrale  ftöhlengran  mit  in  den  ErkrankuDgiprozesd 
hereingezogen  ist,  und  die  Lokalisierung  des  letzteren  auf  die  Viei^ 
hügelgegend  gewinnt  dadurch  an  Sicherheit,  Ein  weiteres  Symptom, 
das  bei  Vierhügelerkrankungen  beobachtet  und  speziell  mit  einer  Affek- 
tion der  hinteren  Viethngel  in  Zusammenhang  gebracht  wurde,  ist  di© 
Ataxie.  Ihr  Zustandekommen  erklärt  sich  leicht  aus  den  Beziehungen 
der  Schleife  zu  den  Vierhügeln ;  indessen  ist  das  Auftreten  von  Koordi- 
nationstöruugen  ein  so  vieldeutiges,  duixrh  Äffeküon  der  verschiedensten 
Bahnen  und  Zentren  im  Zentralnervensystem  bedingtes  Symptom,  daaa 
dasselbe  nur  dann  einigen,  die  Diagnose  unterstützenden  Wert  hat, 
wenn  die  Zeichen  der  Lähmung  des  Okulomotorius-  oder  Trochlearis- 
kems  mit  der  Ataitie  koinzidieren.  Unterstützt  wird  die  Diagnose  einer 
Vierhügelaffektion  dadurch,  dass  SchwerbÖriffkeii  ohne  objektiven  Befund 
im  Gehürorgan  lerkUlrbar  aus  dem  Einstrahlen  von  Akustikusfasern 
durch  die  laterale  Schleife  in  den  hinteren  Vierbügel  cf,  Fig.  46  S.  229) 
im  Krankheitsbild  auftritt 

Im  allgemeinen  ist  es  bei  dem  derzeitigen  Stand  unseres  Wissens 
auf  alle  Fälle  empfehlenswert,  in  der  Diagnose  der  Vierhügeierkrankung 
nicht  weiter  zu  gehen,  als  beim  Zusammentreffen  der  genannteu  Ersehet* 
nnngen  eine  Erkrankung  der  Vierhügel^e^ewd  anzunehmen.  Den  Haupte 
punM  der  Diagnose  hildet  immer  die  Konstaiierttnfj  von  Antfenmii^leUäh- 
mnngen:  sind  dieselben  Male.  &o  detiiet  dies  darauf  hifh  da^s  der  Herd 
mehr  gegen  den  Pedunmdus  hin  sii^t,  während  hei  partieller  Lähmnnff  im 
Gebiet  des  IIL  und  IV,  Nerven  an  die  Lokalimtimi  des--  Prozesse.^  in  dm- 
saler  Richtung  gegen  die  Vterhiigel  hin  ^u  dt-nketi  ist,  welcfw  Annahme 
müerMiitii  tvrrd,  wenn  dabei  Seh^orungefi ,  Ataxie  und  eventuell  auch 
Sühwerkörigkeit  ^ieh  geltend  machen. 


Krankheiten  des  Vorderliinis, 


Anatomisch-physiologische  Einleitung. 

Aus  der  Vorderwand  der  embryonalen  Voräerhimbtase  wachet  jederseita  .^^J*^ 
t\m  sekundäre  Vorderhirn  in  Gestalt  der  beiden  Hemisphären  heramt  die,  sich 
bedeuleiid  Tergrös^seriid,  den  übrigen  Teil  des  ursphinglicbeu  Vorderhirnsi  nach 
hinten  und  innen  gelagert  erächeinen  la^isen.  Dieser  letztere  wird  .speziell  als 
Zwischetihirn  bezeichnet  {Thalami  optiei).  Indem  dte  Thalanü  optici  aus  den 
Seiten  wänden  der  Z  wisch  enh  im  blase  hervorgehen  mul  mehr  und  mehr  wachsan, 
wird  die  zwischen  ihnen  liegende  (Hiniblasan-)  Höhle,  spaltförniig  verengt  zum 
Ventricuhxs  tertiu^.  Die  Ba^is  de^  Zwischenbinis,  der  Boden  des  3,  Ventrikels 
imi  der  Hirnbasis  Tuber  cinereuni  genannt),  «tülpt  sich  nach  unten  zum  In- 
fundibutum  ans  (an  de^^ien  spitzem  Ende  die  Hypophyse  hingt),  während  das 
Dach  des  Zwiscbenhlrn^  dorsalwärta  ebenfalb  au?*gewtülpt  wird  als  (P]piphyi6)- 
Zirbeldrüse,  die  zwischen  clen  beiden  Tbalamis  unmittelbar  vor  dem  Miitdhirn 
{Corpora  quadrigemina]  gelegen  ist. 
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Wie  ichon  bemerkt,  wacbseii  die  Hirahemisphäreii  ganz  unverhäitnismäsgii 
8tark,  wo  daM  gie^  zugleich  nach  hinten  und  unten  äich  krünimeod,  die  anderen 
Hirnblasen  und  ihre  Produkte  fast  ganz  überde<;keii-  Wichtig  i.^t,  dass  diesea 
Wachstum  nicht  an  allen  Btellen  ganz  gleichmasiäig  erfolgt  Unten  seitlich 
verdickt  sich  die  Vorderhimwand  nach  innen  in  die  Höhle  hinein  zu  einem 
mächtigen  Gebilde  —  dem  Corpus  stnatum  (Stainmgjinglionj,  DementvSprechend 
ißt  hier  die  Oberfläche  des  Gehirns  etwas  im  Wachstum  eingeschrankt  gebliebeUt 
hat  sich  nach  innen  getogen;  dies  aeigt  sich  in  Form  einer  tiefen  Einsenkung 
der  Ol)erflächep  der  ^^öbbü  S^ivii^  und  eines  nach  innen  verlagerten  Oehirn- 
oherf lachen  Stücks,  der  Insel  (cf«  Fig.  4B).  Das  Stammganglion  seinerseits  bleibt 
b^im  Menschen  im  Wachstum  gegenüber  den  Hemisphären,  d.  h.  dem  sehr 
stark  eich  veigröasernden  dorsalen  Teil  der  Vorderhirn  blasen  wand  (Mantel)^ 
wesentlich  zurück^  Die  Oberfläche  der  Hemisphären  legt  sich  in  zahlreiche 
Falten,  die  HirnwinduDgent  und  überzieht  sich  mit  der  an  Gangliem^llen  reichen 
Kindeaschiüht.  Aus  dieser  letzteren  entwickelt  sich  eine  grosse  Masse  von  Fasern, 
welche  teils  die  einzelnen  nahe  und  entfernt  liegenden  Rinden  teile  untereinander 
verbinden  {tfAi<$oziaiiunsfuiern'%  teils  nach  innen  und  unten,  d,  h-  nach  dem 
Zwisehenhirn  und  dem  weiter  unten  gelegenen  Teile  des  Zentralnervensystems 
ziehen  {Sktbkran^}.  Wm  die  AssozuUimisfasern  betrifft,  00  sind  dies  Nerren- 
fasern,  die  sich  im  wachsenden  Gehirn  erst  nach  der  Geburt  als  markumgebene 
Fasern  herausbilden  imd  dazu  dienen,  verschiedene  Stellen  der  Hirnrinde  mit^ 
einander  zu  verbinden,  und  die  zu  Assoziationsvorgängen  im  Denken,  in  der 
Empfindung  und  Bewegung  regelmässig  benutzt  werden.  Wichtige  Fasezxügs] 
des  Stabkranzes  passieren  auf  ihrem  Wege  nach  unten  das  Cbrpus  etriatum; 
dies  geschieht  so,  daäz^  das  letztere  dadurch  in  einzelne  Abschnitte  aneinander- 
gesprengt  wfrd,  von  denen  der  innere  den  Xucleus  cauäatuSj  der  äussere  den 
Nucieuä  lefUtJonnis  darstellt;  die  zwischen  beiden  durchziehende  weisse  Faaer- 
mas88  heisBt  Capsula  intertia,  die  in  ihrem  Verlauf  durch  den  Streifenbügel  zwei 
in  einem  Winkel  (Knie)  nach  vom  und  hinten  abbiegende  Schenkel  bildet 
(cf.  Flg.  48  u.  52)*  Alle  genannten  Gebilde  spielen  in  der  menschlichen  Patho- 
logie eine  hervorragende  Rolle. 

Von  der  Hn^n  blasen  holde  sind  ausser  dem  schon  erwähnten  3»  Ventrikel 
die  beiden  Hemisphären  höhlen,  die  Seiten  ven  tri  k  el ,  besteben  geblieben;  die 
Kommunikation  der  lateralen  Ventrikel  mit  dem  dritten  vennittelt  das  Fommen 
Monroj,  Wenn  man  im  Grund  der  die  l>eiden  Hemisphären  der  ganzen  Länge 
nach  trennenden  Fissura  longitud.  cerebri  nach  beiden  Seiten  hin  die  Halbkugeln 
horizontal  abträgt,  liegt  ein  breites,  weisses  Markfeld  bloss  (Contr.  semiovale),  das 
die  von  der  Rinde  nach  abwärts  ziehenden  Fasern  enthält^  die  Decke  der  Seiteu- 
ventrikel bildet  und  in  der  Mitte  die  Hau ptquer Verbindung  der  beiden  Heani- 
Sphären,  die  Faserung  dos  Balkens  (Cps.  callosum),  erkennen  lässL  Dringt  man.  | 
von  vorne  durch  den  Balken  nach  unten,  so  gelangt  man  auf  das  Septum  pel- 
lucidum,  die  mediane  Scheidewand  der  Ventrikel,  und  weiter  nach  hinten  auf 
den  sich  an  das  Septum  anschliessenden  Fortnx.  Der  letztere  steigt,  die  Greux- 
marke  zwischen  Vorder-  tind  Zwiscberdiim  bildend,  mit  seinem  vor<Jeren  Schenkel- 
paar aus  den  Cpa,  candicantia  des  Thalamus  aufwärts  g^g^>i  den  Balken,  um 
nach  hinten  hin  der  Hemii?phärenkante  entlang  im  Schläfenlappen,  i^peziell  im 
Unter  bim,  zu  enden. 

Ausser  durch  die  BaJ kenfasern  erfolgt  eine  Verbindung  zwischen  beiden 
Seitenbälften  des  Gehirns  durch  verschiedene  Kimimhsuren:  durch  die  vordere 
Kommissur  (an  der  vorderen  Wand  de;^  3.  Ventrikels)  zwischen  den  beiden 
Schlaf enbippenj  durch  die  Commissura  media  und  posterior  zwischen  den  beiden 
Thalamifi,  Die  C.  media  geht  mitten  durch  den  3-  Ventrikel  und  stallt  ein 
graues  Band  dar,  wodurch  die  Sebhügei  beider  Seiten  miteinander  verklebt  sind, 
die  Commiästira    posterior    endlich,    ein    weisser   Fasertug,    liegt  als   vorderster 
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Teil  des  Mlttelhirndachs  nüter  der  Zirbeldrüse  zwischen  dieser  uod  der  Vier- 
bügelplatte und  steht  wahrscheinlicli  mit  Fasern  des  hinteren  Längsbundek  in 
VerbiEduDg. 

Wie  aehon  bemerk t,  wird  die  Gesamtheit  der  Ton  der  Kinde  nach  abwirtg  ^*jJ^^^^^ 
ziehenden  Fasern  >^(ahkranz  genannt.  Die  Fasern  nfcrahlen  von  der  Rinde  her  HtraMuns. 
teil»  in  den  Thalamus  ein,    teils  vor  und  hnUer  demselben  vorbei  in  die  früher 


) 


Tum  5ylvJj 


Corp.  Cellos, 
Vfnhn©Jah«r, 


Venfricgluain. 

Nüdeus  ruber. 

p  quadriganK 
Cp,  ganlc  lo^ 


Fig.  4§. 

Bohema  eineg  HoHzontalschiiltts  dta  Groashima, 

fh  frontalis  Brückenbühn,  mh  motodiche  Hirnncrvci^fa^m*  p  Pyramideiibahn.  s  Bexirk  der 
süuctfisebeii  Balmt'D,  al  Liroa«nkeniachli»geii.  <ip  {al  -\-  4)  Ansn  peOuoeulariBi  Himscbeokel- 
sehlfnge.  1  FrontnltbalautQi'fAaerti.  2  Fasern  von]  Tbtiftmufi  eiihi  roleD  Kern.  3  Libscq* 
kertihflubeof^trahluii^.  4  Tempo riiltliiila tu uBfaBern  (unterer  Behb&gektiel).  5  FftK^m  vom  Ku- 
citrus  caudatua  xutu  Kucleii«  lentiforiuifl. 


beschriebenen  Regionen:  die  Brücke,  das  Kleinhirn»  das  Rüekenmart  Der  Ver- 
lauf dieser  Fasern  im  Gehirn  ist  für  die  topiaebe  Diagnostik  der  Gehirnkmnk' 
heiten  von  besonderer  Wichtigkeit, 

Mit  dem  Thalamus  treten  Fasern  der  yerschiedensten  Hirnabsehnitte, 
iipeEiell  der  Rinde  des  Fxx>nUÜ%  Temporal-,  Parietal*  und  OkxipitaUappens,  in 
Verbindung,  welche,  gegen  den  Sebhügel  zuBam  mengedrängt,  die  sog.  Stiele  dea- 
selbeu  darstellen.     Im  einzelnen  finden  sich  im  ventralen  Thalamuskem  Fasern 
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der  vorderen  Zentralwindung  hezw.  des  Parielcdhims.  Sie  repräsentieren  die 
kortikale  Schleifenbahn  und  treffen  mit  den  früher  in  ihrem  Verlauf  geschil- 
derten Fasern  der  medialen  Schleife  (S.  228)  zusammen,  so  dass  wir  in  diesem 
ganzen  Nervenfaserverlauf  einen  Aufbau  sensibler  Neurone  sehen  dürfen.  Weiter- 
hin trifft  man  im  kaudalen  Teil  des  Thalamus  Fasern  aus  dem  OkzipitcUhim, 
die  unter  dem  Lob.  parietalis  inf.  wegziehend,  speziell  im  Pulvinar  und  Cp.  geni- 
culatum  laterale  {kortikale  Sehstrahlung)  mit  den  hier  befindlichen  „primären^ 
Opükuszentren''  in  Verbindung  stehen  (s.  Fig.  48).  Auch  aus  dem  Temporal- 
him  treten  Fasern  durch  den  unteren  Stiel  des  Sehhügels,  in  diesen  ein,  nachdem 
sie  mit  der  Linsenkernschlinge  (s.  u.)  zusammen  die  Himschenkelschlinge  gebildet 
haben.  Wir  sehen  also,  dass  der  Thalamus  die  Endstatte  verschiedenster  sen- 
sorischer Bahnen  bildet,  die  teils  von  unten  aus  den  kaudal  gelegenen  Teilen 
des  Zentralnervensystems  einstrahlen,  teils  von  hier  aus  durch  Neuronverkettung 
nach  oben  zur  Rinde  gehen.  Endlich  strahlen  aus  dem  Stammganglion,  dem 
Putamen  und  Nucleus  caudatus  entspringende  Faserzüge  durch  die  Kapsel  in 
den  Thalamus  (in  die  Vierhügel  und  die  Subst  nigra)  y.radiatio  strio-thalamica*^. 
**^bÄ^***"  Besonders  wichtig,    weil   in    ihrem  Verlauf   und   ihrer  physiologischen  Be- 

Brücken-  deutung  genauer  erforscht,  sind  die  Faserzüge  des  Stabkranzes,  die  am  Thala- 
mus vorbei  nach  unten  zur  Brücke  und  in  das  Rückenmark  ziehen.  Der  be- 
deutungsvollste dieser  Faserzüge  ist  die  Pyramidenbahn ^  der  Hauptinnervations- 
weg  für  die  Rumpf-  und  Extremitätenmuskulatur.  Ihr  Ursprungsgebiet  liegt  in 
den  oberen  Partien  der  Rinde  der  Zentral  Windungen  und  des  Parazentrallappens. 
Von  hier  aus  zieht  sie  zur  Capsula  interna,  wo  ihre  Fasern  hinter  das  Knie  der 
Kapsel  zu  liegen  kommen  (Fig.  48,  p).  Von  hier  aus  gelangen  sie  in  den  Fuss- 
teil  des  Hirnschenkels  und  weiter  abwärts  in  der  bekannten  Weise  durch  Pons 
und  Med.  obl.  in  das  Rückenmark  (nach  vorheriger  Kreuzung  in  den  Pyramiden- 
Seitenstrang,  ein  kleiner  Teil  ungekreuzt  in  den  Voiderstrang,  von  da  endlich  in 
das  Vorderhorn  und  die  Vorderwurzeln). 

Räumlich  eng  verbunden  mit  der  Pyramidenbahn  sind  die  zentroden  Faser- 
bahnen  der  motorischen  Eimnerven  (Fig.  48  mh),  von  denen  diejenigen  des 
Facialis  und  Hypoglossus  in  ihrem  Verlauf  genauer  bekannt  sind.  Beide  ent- 
springen, der  Facialis  etwas  weniger  ventral,  als  der  Hypoglossus,  in  dem  unteren 
Teil  der  vorderen  Zentralwindung  (s.  Fig.  öl  S.  243),  ziehen  über  den  Linsen- 
kern weg  und  finden  sich  im  hinteren  Schenkel  der  inneren  Kapsel,  nahe  dem 
Knie,  etwas  nach  vorne  von  den  Extremitaten-(Pyramiden-)faserzügen.  Ausser 
den  genannten  Stabkranzfasern  sind  von  weiteren,  den  Thalamus  umgehenden, 
von  der  Rinde  nach  unten  ziehenden  Faserzügen  festgestellt:  die  aus  der 
Frontalhirnnnde  zur  Brücke  ziehenden  Fasern  (Fig.  48  /6),  die  hier  enden 
bezw.  ins  Kleinhirn  weiter  strahlen.  Sie  durchbrechen  zugleich  mit  den  schon 
angeführten  aus  der  Frontalhirnrinde  zum  Thalamus  (Fig.  48,  1)  ziehenden 
Fasern  den  vorderen  Schenkel  der  inneren  Kapsel.  Der  hintere  Schenkel  der 
letzteren  dient  ebenfalls  ausser  der  Pyramidenbahn  noch  weiteren  zentralen 
Faserbahnen  als  Durchzugsweg,  sjjeziell  einem  Teil  der  Haubenslrahlung,  deren 
Fasern,  aus  der  Regio  subthalamica  kommend,  in  den  hintersten  Teil  des 
hinteren  Schenkels  der  inneren  Kapsel  treten  und  von  hier  aus  teils  direkt, 
teils  nachdem  sie  die  Innenglieder  des  Linsenkerns  durchsetzt  haben  {Linsen- 
kernschUngej  Fig.  48  (il\  zum  Parietallappen  und  zur  hinteren  Zentralwindung 
strahlen.  Mit  der  Linsenkernschlinge  vereint  ziehen  die  seinerzeit  genannten 
unteren  Sehhügelstiele,  d.  h.  Fasern,  die  vom  Temporalhirn  nach  dem  Thalamus 
verlaufen.  Sie  durchsetzen  die  innere  Kapsel  quer,  wie  die  Linsenkernschlinge, 
und  bilden  mit  dieser  zusammen  die  den  Pedunculus  cerebri  umfassende  Him- 
schenkelschlinge (Ansa  pcduncularis,  Fig.  48  ap).  Weitere  Faserzüge  im  hin- 
teren Teil  der  inneren  Kapsel  sind  die  zentralen  Optikusfasern  und  die  zen- 
tralen Akustikusfasern,    endlich  Faserbahnen,    die  von    der  Rinde  des  Okzipital- 
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\iod  Temporallappens  nach  der  Brücke  verlaufen  (ähnlich  der  Pmntnlbröcken- 
bahn).  Nehmen  wir  noch  dazu,  das^  auch  von  Kcl  caudatu^  aus  zum  Litiseu* 
kern  siehende  Fasern  und  auch   die  Radiatio    striothalaniica    (if.  o.)    die  vordere 


Fig.  49, 

Seiteaanalcht  des  Oehirai  niil  de»  Him«indung«ii  itad  -ftinsh«»« 

Abteilung  der  Kapsel  pasaleren,  bq  erhellt  ziir  Genüge,  welche  gewaltig«  Mase« 
von  Fasern  von  ver^^chiedeiiöter  Provenienz  und  Bedeutung  auf  jenen  engen 
Raum  maamniengedrangt  ist,   und  dass  Erkrankungen  der  inneren  Kapsel  aus- 


Li! 


dnnb  die  Mittt  des  QtMuie, 


gedehnte  Leitungaunterbrechiuigeii  nadi  sich  liehen  und  je  nach  dem  Bitxe  der 
L&sion  auch  Uihmuiifeii  in  dm.  Tereohiedfinflten  Gebiecen  dm  Nerfentyetemft 
sur  Folgs  haben  mtston« 
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HüTio^iwtr*  jyje  Oberfläche  des  GeMms   ist   durch  Witidung^ii   und    Furchen   ausge- 

Windungen,  zeichnet,  die,  in  Zahl  uml  Form  variierend,  doch  im  grossen  und  ganzen  einen 
^  *"'  bestimmten  regelmässigen  Typus  einhalten.  Die  wichtigste  Furche  ist  die  Fossa 
Si/triit  von  deren  Genesis  Bchon  früher  die  Kede  war.  Sie  trennt  den  Gjyr. 
fronloHs  in  f.  (3.  Stirn  windung)  vom  Ot/t\  temporalts  sup.  (L  Schläfen  win  düng); 
ihr  oberes  Ende  wird  von  einer  Windung  des  unteren  Partetallappens  umkreist, 
die  den  Namen  Gyrus  (supra)  marginalis  fuhrt..  Dem  letzteren  in  Lage  und 
Porm  entsprechend,  findet  sich  weiter  nach  hinten  ein  anderer  Teil  da^  unteren 
Farietallappens  abgegrenzt,  der  das  obere  Ende  des  Sulc.  tempon  sup.  umkrei- 
sende Gi/n  angularis^  dem  in  der  Pathologie  eine  grössere  Bedeutung  zukommt 
(vgl  Fig.  49). 

Ungefähr  an  der  Grenze  zwischen  unterem  und  mittlerem  Drittel  des  Ver- 
laufs der  Sylvi^chen  Fissur  beginnt,  etwas  entfernt  von  derselben,  nach  oben 
eine  andere  B^urche  fast  f^enkrecbt  gegen  die  Hemisphärenkante  auf  zusteigen,  der 
Suicus  eentralü  (RoLANDOsche  Spalte),  Diesem  Bulcus  liegen  zwei  der  wich- 
tigsten Hirnwindungen  an:  die  vordere  und  hintere  ZeniraltJDindungi  dieselben 
gehen  gewdhnlicli  erst  auf  der  medialen  Hemisphilt^n fläche  (s.  Fig.  50)  in  dem 
Lobtdus  paracenb^alis  ineinander  über,  Nach  hinten  und  oben  hin  verliert 
sich  die  hintere  Zentralwindung  ohne  Grenze  in  die  obere  Parietalwindung  und 
di^e  auf  der  medialen  Hern  isphären  fläche  in  den  Praecutieus,  der  selbst  das 
verbreiterte  hintere  obere  Ende  des  Gyms  fornicatus  darstellt.  Nach  hinten 
schliesst  sich  auf  der  medialen  Hemisphären  fläche  an  den  Praecuneus  ein  keil- 
förmiges, mit  der  Spitze  nach  vom  gekehrtes  Läppchen  an,  der  Cuneu5,  der  in 
den  Gyrus  occipitalis  primus  direkt  übergeht.  Fig.  49  und  50  werden  die  Auf- 
findung der  genannten  wichtigsten  Hirnfurchen  und  -Windungen  leicht  ermög- 
lichen, ebenso  die  Orientierung  über  die  Lage  der  übrigen  Details  dcT  Himober- 
flache,  die  nicht  weiter  angeführt  sein  sollen.  Dagegen  mag  noch  eine  Andeutung 
der  neuerdings  über  den  feineren  Bau  der  Hirnrinde  bekannt  gewordenen  Tat^ 
Sachen  Platz  finden,  weil  dieselben  für  die  Beurteilung  der  physiologischen  und 
pathologischen  Verhaltnisse  wichtig  ^ind  und  voraussichtlich  immer  mehr  Be- 
deutung gewinnen  werden. 

Man  trifft  in  der  Rinde  des  Grosshirns  ausser  der  Neuroglia  mit  ihren 
Zellen  ein  Gewirr  von  feinen  Kervenfasem  und  Ganglienzellen  von  verschie- 
denem Ktüiber  an.  Die  grössten  der  letzteren,  die  sog,  „grossen  Ppamidenzellen", 
liegen  nicht  unmittelbar  unter  der  Pia,  sondern  in  den  tieferen  Zonen  der  Kinde; 
über  und  unter  der  i?ie  beherbergenden  Rindenschicht  finden  sich  kleinere 
Ganglienzellen,  die  zum  Teil  aucji  pymmiden  form  ige  Gestalt  haben.  Von  allen 
diesen  Nervenzellen  entspringen  Fortsätze  mit  charakteristischem  Verlaufe  in 
ähnlicher  Weise,  wie  dies  schon  gelegentlich  der  Besprechung  des  Verhaltens  der 
Hückenmarksnerven Zellen  geschildert  wurde^  d.  h.  es  gehen  von  den  einzelnen 
Zellen  zweierlei  Fortsätze  ab:  Dendriten  und  der  feine  Achsenzylinderfortöatz 
(„Stamm fortsütz'*),  der  auf  seinem  oft  weiten  Verlaufe  zahlreiche  KoUatemlen  ab- 
gibt Er  siielbät  und  ebenso  die  Kollateralen  enden  mit  bfiumchenförmiger  Auf- 
faserung,  wodurch  sie  weiterhin  Nervenzellen  umspinnen  und  mit  denselben  in 
Kontakt  treten  können.  Durch  Anlagerung  verschiedener  Neurone  (Zelle  — 
Achsen  zylLnderforteatz  —  bäum  eben  form  ige  Auffaserung)  aneinander  wird  dle^ 
kontjnmerliche  Nervenleitung  auf  weithin  ermöglicht,  1 

In  der  Hirnrinde  speziell  gehen  von  den  Pyramidenzellen  Dendriten  mitJ 
enorm  reichen  Nebenästchen  nach  der  Rinden  Oberfläche  hin  bis  unter  die  Pia,  I 
Dagegen  verlaufen  die  Stammfort^ätze  nach  unten,  d,  h,  nach  dem  Marklager 
hin  und  treten  mit  tiefen,  im  Zentralnervensystem  gelegenen  Nervenzellen  durch 
Auffaserung  in  leitenden  Kontakt.  Neben  den  beschriebenen  Ganglienzellen 
finden  sich  in  den  tiefsten  Partien  der  Rinde  noch  zahlreiche  multipolare  Gan- 
glienzellen, deren  Stammfortsatz  nach  kurzem  Verlaufe  in  freie  Fiiserchen  bereits 
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in  def  Rinde   endet.     In    die   der  Pia    anliegende  ausserate  Rindenzone  endlich 
treten  Fasern   ein,  die   grossen  teils  von  Markseheiden  umgeben   sind    und  nicht 
von  Ganglienzellen  der  Rinde  stammen,  vielmehr  direkt  aas  dem  Marklager  ein- 
strahlen und  von  fern  gelegenen  Ganglienzellen   herkommeu    niüa&en ;    vielleicht 
dürfen    dieselben    als  Endigungen    sensibler   Fasern    angesehen    werden.     Ferner 
findet  man  in  dieser  tiu^serstan  Eindenzone  ausser  den  zuletzt  genannten  Fasern 
-und    den    Dendriten    der   Pyramiden zeUen    verschiedene    andere   Ganglienzellen» 
deren    Achsenzj^ linder   gross tent-eils    in    tangentialer  Richtung    verlaufen    {^/fan^ 
rfemlialfn^ertV%     Wir  sehen  aUo,    dass   die  Rinde   aich   durch  eine  enorme  Zahl 
miteinander   In  Kontakt  tretender   Zellen fortsätze    und  Faserverzweignngen   aus- 
leiehnetf    und   es   ist   mehr   als    wahrscheinlich^    dit^s   der   Grad    der   Inlelligenz 
von    dem    Faserreichtum    der   Rinde    abhängig    ist.     Ja    wir   dürfen    nach    den 
iieitesten  Untersuchungen  annehmen,   dass    die  Hirnrinde   im  Laufe   des  Lebens 
inimer  faserreicher  wird,   dass   die  Fasern   sieb,   wenn  sie  öfter   in  Gehrauch  ge- 
nommen  werden,    mit  Mark  umkleiden  und  ak  Asno^iaiionshahnen  dienen,  um 
verscbledene  Kindenteile  unter  sich  In  Kontakt  zu  setzen   und  unsere  Eindrücke 
untereinander  zu  verbinden  und  geistig  zu  verwerten.    Bio  gehen,  wie  jetzt  fest- 
v^stellt  istj  bei  gewissen  Formen  geistiger  Störung  zugrunde,  erst  die  Tangential- 
■^fasern  und  später  auch   die  Fairer n    der   tieferen  Schichten,    und    an    ihre  B teile 
tritt  ge wucherte  Glia messe.     Die  nach  abwärts  ziehenden  Fasern  bilden  in  ihrer 
lOeeamtheit   den  Stabkran js,    dessen    nähere  Zusammensetzung   bereits   eingehend 
f  geschildert  wurde. 

Der  Asj^oziationsmechanismu;*  wird  durch  Fasem  ermoglicbt^  die  sich  von 
Windung  zu  Windung  erstrecken »  und  ferner  durch  latige  Assoziationsfaserzüge, 
die  entfernt  voneinander  liegende  Rindengebiete  miteinander  verbinden.  Von 
diesen  sollen  besonders  angeführt  icini  der  Fasciculus  longitudinaHs  inferior,  def 
den  Schläfenlappen  mit  dem  OkzipitalhJrn  verbindet,  ferner  der  Fasciculus  arcu- 
atus,  dessen  Fasern  ebenfalls  vom  Schläfenlappen  zur  Rinde  des  Parietal-  und 
Frontalhirns  ziehen,  der  Fasciculus  uncinatus,  unter  der  Insel  nach  vorne  in  den 
ventralsten  Teil  des  Stirnhippens  ziehend,  und  endlich  die  zahlreichen  Balken- 
fa§erni  die  von  einer  Hemisphäre  in  die  andere  In n überstrahlen. 

Trotz  der  enormen  Zahl  von  Zellen  fortsetzen  und  Faserverz  weigun  gen  sind 
doch  dir  ekle  Verbindungen  einzelner  Zellen  mit  anderen  tnchl  mit  Sicherheit  zu 
beobachten,  vielmehr  inimer  nur  Koji takte  der  einitdnen  Keurone  untereinander, 
so  dass  tih  allgemeines  Gesetz  gelten  darf,  dass  jtfde  einzeinB  Netveni&elie  t^tne 
isolier tef  selbständige  SieUuni/  im  Systeme  b^^iizL 

Pfiysifthgimhe  Experimente  sind   in    betreff   der  Funktion   der   einzelnen 
Teile  des  Vorderbirns  in  sehr  grosser  Zahl   angestellt  worden,  und  noch  grösser 
ist  die  Menge  der  am  Krankenbett  und  Sektionstisch  gewonnenen  Erfahrungen, 
i  wonach  bestimmt  lokalisierte  kleine  Krankheitshenle  mit  einem  Ausfall  gewisser 
t  Funktionen    regelmässig    verbunden    waren.     Nachdem    die    fundamentale    Entr 
deckung  von  Broca,  dass  die  Erkrankung  einer  bestimmten  Stelle   der  Gehirn- 
olierfläcbe,    speziell   der  3^  linken    Btirnwindung,  Aphasie   zur  Folge   hat,    den 
Zusammenhang  gewisser  Hirnfunktionen   mit  bestimmten  Hirn  bezirken  unwider- 
leglich bewiesen    hatte,    wurden    zuerst  1870   von  Fritsch   und  Hitzkj   in   der 
Hirnrinde   von   Tieren    gewisse   zirkumskripte   Felder   entdeckt,   deren    Reizung 
bestimmte   Muskclgruppen    in    KoHirakiion    versetzt*      Seit   dieser   Zeit   hat   die 
physiologische  Fors<4iung  nicht  aufgehört,  durch  experimentelle  Reizung  oder  Zer- 
I  ütnrung  einzelner  Territorien  deg  Gehirns    die  physiologische  Funktion  derselben 
I  klar   zu   legen.     So    wenig   nun   auch   geleugnet   werden   soll,   dass    auf  diesem 
I  ForscliungH gebiete  die  Resultate   des  Experiments   nicht   immer   gleichartig  aus- 
fielen^  und    ihre  Deutung   mit   grossen  Schwierigkeiten    verknüpft   ist,   so  kann 
andererseits  nach  dem  sehr  bedeutenden  Matexial,  das  Anatomie,  Physiologie  und 
Pathologie  in  den  letzten  ^wet  Jahrzehnten  geliefert  haben,  so  viel  aü  feststehend 
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Krankheiten  des  YorderHinis. 


^^H  angesehen  werden,  das»  die  Möglichkeit  einer  Lokal tftation  der  Hirtifunktioiieti  in 

^^H  der  Tat  existiert^  und  daps  diese  Grundidee  vom   Kliniker  bei  der  Diugno^^e  der 

^^H  GehinUfrankheiten  unter  allen  Umstanden   berück^^ichtigt  werden  muss.    Letzteres 

^^M  ist  um   so   mehr   notwendig,   als   einfache  Übertragungen   der   beim  Tier  geftin- 

^^H  denen  Tatsachen  auf  die  Funktion  des  menschlichen  Gehirns  in  diesem  Kapitel 

^^H  nicht  ohne  weiteres  gestattet  sind,  vielmehr  die  Grundlage   für  unsere  Anschau* 

^^1  ungen  über  die  Einielfunktionen    des  normalen  Gehirns   doch    immer   in   erster 

^^H  Linie   aus   klimacken   Beobachtungen    gewonnen    werden    niuss.     Die^e   letssteren 

^^H  werden  aber  um  so  eindeutiger  sein,  je  mehr  sie  kleine^    auf  bestimmte  Bezirke 

^^M         der  Himoberflache   isolierte,    ihrer    anatomischen  Natur   nach   jede  Reizung   der 
^^H  Kaehbarschaft  aussch  Hessen  de  Herde   betreffen.     Man    muss    sieh   darüber   klar 

^^H         sein,  dass  Fälle,   die   für   einwurfsfreie  Schlüsse   geeignet   sind,    zu  den  grossen 
^^H  Seltenheiten  gehören,   und  konnte  daraus  folgern,   dass  die  Zeit  noch    nirht  go- 

^^H  kommen  sei,   bei  der  Diagnose  von  Gehirn krankheiten  lokaH zierend  vorzugeben. 

^^M  Indessen  wäre   dieser  Standpunkt   meiner  Ansicht  nach  verfehlt,    nicht  nur  des- 

^^H  wegen,   weil   das   diesbezügliche    Material    schon    so   gross  ist,   dass   ein  LokaÜ- 

^^H  eieren   erlaubt    und    in    der   Mehrzahl    der  Fälle,    wie   die  Bektionen  lehren,    in 

^^1  5EUtreffender  Weise   möglich   ist»    sondern    auch   deswegen,    weil   das   Bestreben, 

^^H  Funklion^ausfäUe  mit  der  Erkrankung  bestimmter  Kindenterritorien  diagnostisch 

^^H  in  Zusammenhang  zu  bringen,  die  Forschung  im  allgemeinen  fördert,  —  freilich 

^^H  nur    unter    der    Voraussetzung,    dass    der   Diagnostiker    bei  Vergleichung    des 

^^H  Sektion  sresultates   nut    dem   intra  vitam    beobachteten    Symptomen  komplex    den 

^^M         Standpunkt  nüchterner  Schiusa  folgern  ng   und  kühler  Selbstkritik    bewahrt     Da- 
^^H  von    ausgehend,    werden    wir   von    den   physiologischen,   an  Tieren    gewonnenen 

^^H  Ber3uJtat4}n    nur    das    Wichtigste    kurz    anführen,    dagegen    ausführlicher    das 

^^  durch  Kmnkenbeobachtung  gewonnene,   für   die  Diagnose    verwertbare  Material 

f  besprechen, 

nmladMh«  Etektrische  und  chemiscke  einseUige  Reizung  gpwisser  Partien  der  bhs$- 

Bfttd^n-  gelegten  lUrnoberfläche  ntßj  wie  zuerst  die  berühmten  Experimente  von  Fritöch 
und  Hitzig  ergeben  haben,  ßetüegungserschemungen  im  Bereiche  ganz  be- 
stimmter Mmkeigruppßn  der  entgegevgvseiz4en  Körper  hälft  e  hervor^  Diese 
Rindenregionen  dürfen  als  p^gchomotoriscli&  Rindenfeider  (,.Zentren"),  d,  h.  als 
Stellen  gellen,  die  bei  intendierten  Bewegungen  vom  Willen  speziell  intensiv 
angeregt  werden;  sie  liegen  beim  Hunde  in  den  Urwindungen,  in  der  Nachbar- 
schaft der  Fissura  cruciata.  Abkühlung  der  Hirnrinde,  Narkose  infolge  der 
Einwirkung  von  Chloroform,  Chloml,  Alkohol,  Morphin  u.  a„  storke  Blutver- 
luste, Apnoe  und  Asphyxie  setzen  die  Erreghnrkeit  der  „Zentren**  herab.  Ex* 
stirpation  der  Rinde  hebt  nach  einigen,  ca.  4  Tagen,  die  Erregbarkeit  der  von 
der  betreffenden  Rindenstelle  ausgehenden  Stahkranzfasern  auf,  offen bai"  wegen 
Abtrennung  der  Fasern  von  ihren  Kindenganglienzellen ;  aus  demselben  Grunde 
tritt  %*on  der  lädierten  Hin  den  stelle  aus  eine  sekundäre,  abwärts  steigende  De- 
generation der  betreffenden  motorischen  Faserbahn  ein.  Dagegen  zieht  die  Ex* 
stirpation  jener  »^Zentren"  bei  Tieren  keine  vfALständitie  Lähmimg  der  Extremi- 
täten nach  sich,  sondern  nur  eine  mehr  oder  weniger  vorübergehende  Kraft- 
losigkeit und  Ungeschicklichkeit  im  Gebrauch  derselben.  Diese  Tutsache  ist 
erklärlich,  wenn  man  annimmt^  dass  bei  Verstümmelung  des  gewohnten  Inner- 
vationsweges  durch  stärkere  Benuizung  der  nt>ch  restierenden  lokomotorischeu 
Faserbfthnen  die  Innervationachwierigkeiten  teilweise  ausgeglichen  w^erden  können, 
oder  dass  der  grösst^  Teil  der  betreffenden  Muskelbewegungen  in  der  Zeit  nach 
der  Läsion  nur  noch  reflektorisch  erfolgt.  Bei  Organismen,  die  in  der  Eutmck- 
lung  der  Intelligenz  höher  stehen,  bei  denen  also  die  Muskelbewegungen  vom 
Willen  mehr  exklusiv  beeinflusat  sind,  und  jene  reflektorisch  erfolgenden  Be- 
^^  wegungen  hinter  die  willkürlichen   ^uröck  treten,   sind   die   auf  Rinden  Zerstörung 

^^^^^         folgenden  Lähmungen   in   der  Tat  viel  intensiver   und   persistenter.     In  beson- 
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derem  Hasse  ist  dies  beim  Affen  und  Menschen  der  Fall;  hier  können  mich 
vollkommener  Zerstörung  einzelner  Rindenpartien  dauernde  Lähmun|^n  auf* 
treten;  und  zwar  fallen  hierbei  speziell  diejenigen  Bewegungen  jiermanent 
ausi,  die  langsam  erlernt  und  dauernd  unter  die  Herrschaft  de^  Willens  gestellt 
worden  sind. 

Die  motorische  Sphäre  an  der  Himoberfläche  des  Menschen  wird  von 
der  vorderen  Zentralwindung  und  dem  LobuL  puracentraii^  repräsentiert^  woiu 
wahrscheinlich  auch  noch  die  hinteren  Abschnitt«  der  B*  Frontalwindung  kommen. 
In  der  Zentralwindung  am  meisten  ba^  ]iogt  das  Rindenfeld  des  Hypoglossus 
und  Facialis  (vgl.  Fig.  51),  gegen  die  Mitte  hin  dm  für  die  obere  Extremität,  dann 
für  den  Rumpf,  zu  oberst  endlich  und  im  Parazentrallapj>en  das  für  die  untere 
Extremität.  Nach  den  Resul taten,  die  namentlich  englische  Chirurgen  in  neuester 
Zeit    bei    schwacher,    zu   d iagnos tisch -therÄpeu tischen    Zwecken    vorgenommener 


Motorische  Sphäre    uti    der    KonvesiitiLt   der  HirürindQ    den  Meofloben    iiM^b  OFPEKHitlM,     Die 
äicher  gd^tellien  lanerTalioDSKenträa  sind  grosser^   die  Di>ch   ntcbt  doher   feststeb enden  I^okali* 

SMtbneti  kleiner  gedruckt. 


Faj^disation  der  motorischen  Sphäre  der  Hirnoberfilche  des  Menschen  erzielten, 
Ist  es  sogar  wahrscheinlich  geworden ,  daes  die  einzelnen  Rindeninnervatioiis- 
gebiete  beim  Menschen  noch  viel  mehr  differenziert  sind,  beispielsweise  also 
iaoHerta  Daumenbewegungen  von  einer  eng  umgrenzten  Stelle  der  hinteren  Zen- 
tralwindung auägel5st  werden  können.  Im  alif/emeinen  behvrrscht  die  motorische 
Sphäre  der  tiven  Gthimhälße  die  Bewegungen  der  entgegengesetzten  liUrper* 
iätße.  Dies  gdi  aber  offenbar  nicht  für  diejenigen  Bewegungen ,  die  für  ge- 
wöhnlich oder  immer  doppelseitig  aufgeführt  werden.  So  ist  für  die  neuerdings 
entdeckten  Zentren  der  Fressbewef^ngen  und  der  Phonation  nachgewiesen,  dass 
bei  einseitiger  Reizung  derselben  die  Fressbewegiingen  resp*  die  ßiimmbänder* 
adduktion  immer  doppelseitig  auftreten.  Wird  umgekehrt  eine  einseitige  Exsth'- 
pation  des  im  äuseer^ten  vorderen  Teile  der  vorderen  Zentralwindung  am  Fum 
der  3.  Stirn windung  (Fig,  61)  gelegenen  Fhonationszentrums  vorgenommen,  d.  h. 
dfia  Rindengebiet  für  die  Adduktion  der  Stimmbänder  zerstört,  so  tritt  keine 
UJnnung  der  Stimmbänder  ein,  weil  dag  Zentrum  der  anderen  Hirnhälfte  für 
das  exätlrpierle  vikariierend  eintritt« 
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An  die  Intaktheit  der  Rindenzentren  ist  die  h^x>usste  mllkiirHche  Erreg- 
hurknt  der  mölarischen  Bahnen  gebunden,  wahretiü  allerdings,  wie  kaum  noch 
besonders  betont  zu  wertlen  bniucht,  die  motorischen  Zentren,  welche  die  pen- 
pheren  Net^ven  direkt  beeinfluaaen,  tiefer  unten  im  Zentrale erveneystem  lieg€D, 
cL  h.  gewissen,  vom  Mittelhirn  bis  ins  Kuckenmark  hinunter  eingestreuten  Gau- 
gUenzellenhaufen  entsprechen  Diese  selbst  stohen  nach  oben  hin  durch  die  in 
bestimmter  Richtung  angeordnete  Murkätrablung  tntt  den  betreffenden  Rinden* 
zenlren  ia  Verbind uag  (Verkettung  des  zentnileu  und  periphereii  niotonschen 
Neuroüs), 

Stärkere  Reizung  der  motorischen  RindenfeMer  macht  konvulöivische 
Muskelkontraktionen,  ja  förmliche  epileptische  Anfalle^  und  zwar  erfolgen  die 
Krämpfe  zuerst  in  dem  Körperteile,  der  dem  Innervationsgebiet  des  betreffenden 
(gereizten)  Zentrunig  erfahr  im  gsgemäss  zugehört,  und  gehen  dann  erst,  räumlich 
weiter  fortschreitend»  von  Zentrum  zu  Zentrum,  ohne  das»  dabei  eine  zwischen* 
liegende  Partie  überi^prungen  würde.  Später  gehen  die  Kraujpfe  von  der  kontra- 
lateralen  auf  die  andere  K5rperhälfte  über  und  erfolgen  auch  hier  in  geseta- 
mäsBiger  Reihenfolge.  Wird  im  Versuch  eine  Rinden  stelle  e^stirpiert,  so  bleibt 
der  von  dieser  innervierte  Körperteil  im  epileptischen  Anfall  vom  Krampf  aus- 
gespart. 

Durch  Verbindung  gewisser  der  Bewegung  zugehorender  Empfindungen 
nirt  Bewegungserregungen  entstehen  wahrscheinlich  in  subkortikalen  Zentren 
zunächst  Ifewegungs Vorstellungen  niederer  Ordnung,  die  weiterhin  in  der 
Rirnle  als  bewusste  Bewegungs Vorstellungen  apperzipiert  werden.  Die  Zer- 
störung solche  korti kose nsori sehe  Zentren  darstellender  Rindenfelder  be wirkte 
duss  eine  von  der  entgegengenelKten  Seite  kommende  Binnesnervenerregung 
ülierhaupt  nicht  mehr  bewuast  wahrgenommen  wird,  bezw.  nicht  mehr  in  richtiger 
Weise  gedeutet  werden  kann,  Ist  letzteres  der  Fall,  so  spricht  man  von  „  Seelen - 
blindheit**,  „Seelentaubheit**  uaw,;  d,  h.  die  optischen  oder  akustischen  Erinne- 
rungsbilder sind  durch  Rinde nläaionen  verloren  gegangeni  so  dass  die  betreffenden 
Binnesein drücke  nicht,  mehr  mit  früheren  Eindrücken  assoziiert  und  psychisch 
verwertet  werden  können.  Die  mit  der  Retina  und  den  primären  Optikuszentren 
durch  die  GRATiOLETsche  Sehstrahl iing  verbundene  korUktiie  Sehi^phüre  darf 
mit  Sicherheit  in  das  Okztpilaihim  verlegt  werden,  und  iwar  öind  ivahrsch  ein  lieh 
vorzugsweise  der  Cuneus  und  die  erste  Okzifdtalwindmtg  alt^  Sinnes^entren 
der  Sehsphäre  d»  h.  als  erste  Aufnahmestntte  für  die  Seheindrücke  anzusprechen» 
Während  ferner  das  Slnneszeulrum  für  die  Gehöreindrüike  zweifellos  in  der 
ersten  Temporal windung  angenommen  werden  darf,  lierrscht  ül>er  das  Gebiet 
der  Fühispiiüre  noch  keineswegs  volle  Übereinstimmung*  Nach  dem  bii^her  vor* 
liegenden  Untersuchungsmaterial  ij?t  es  am  wahrschemiichi?teu»  dasa  unbej^timmte 
Empfindungen  und  Schmerzsensationen  in  den  verschiedensten  Rindeugebieien 
zustande  kommen  können,  dass  aber  die  Perzeptitm  der  Ittkulisierien  und  yuali-^ 
iativ  (lifferefizierten  Empfindungen  (Tast-  und  Lageempfindungen»  stereognostische 
Wahrnehmungen)  o«  die  hintere  Zentrülioindung  und  die  vordere  Partie  de$ 
tivheite Wippens  (Gyn  parietal,  sup.  und  inf.)  gebunden  ist.  Im  allgemeinen 
nimmt  die  eine  Hemisphäre  die  sensiblen  Eindrücke  der  kontnüateralen  Seite 
auf;  doch  geschieht  dies  nicht  exklusiv,  so  dass  bei  einseitigen  Hirnberden 
Anäethesie  auf  beiden  Seiten,  immer  aber  auf  der  gleichen  Seite  weniger  als 
auf  der  kontralateralen,  beobachtet  wird. 

Als  Assoziation szentren  für  diese  verschiedenen  einzelnen  EmpfinduDg^- 
qualitaten  dürfen  wohl  Windungen,  die  an  die  betreffenden  Sinneszentren  an- 
stüssen  („Randzonen"),  angenommen  werden  (so  für  das  Gehör  die  %.  und  3.  Tem- 
poral windung,  für  das  Sehen  die  2,  Okzipital  windung).  Indem  diese  die  Sinnes- 
eindrücke untereinander  verknüpfen,  ist  das  menschliche  Gehirn  befähigt^  die 
letzteren   geistig   zu   verarbeiten;    ihre    Zersldrung   hat   Assoziation  Störungen   aiur 
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Folge,  und  damit  sind  Alterationen  und  Defekte  im  Gasamtgefuhlsleben  und  in  ^H 

der  IntelHgenss  eu  erwarten.  ^H 

Für   die    Pathologie    von    einiger   Bedeutung   ist,   dass  von  Landois   und  ^H 

EuLENBURQ   salnerzett   in    der  Gehirunnde,    im  Bereiche  der  Zentral  Windungen,  ^^M 

ein    thermtisches    Zenlrutn    entdeckt    wurde,    dessen    Zerstörung;    eine   tage-    bis  ^^M 

monatelang   anhaltende  Steigerung   der  Temperatur  der  kontralateralen  Extremi-  ^H 

täten  (vielleicht  auch  Vermehrung  der  Wänneproduktion)  bewirkt,  während  seine  ^^M 

Reizung  Gefässkontraktion,  Abkühlung  der  betreffenden  Extremitüt-en  und  Stet-  ^H 

gerung  des  Blutdrucks  zur  Folge  hatte.     Die  von  diesem  Zentrum  ausgehenden  ^^M 

in  thermischer  Besiehung  wirksamen  vasomotorischen  Fasern  verhiüfen  durch  die  ^^M 

Innere  Kapsel  nach  unten.  ^H 

Die  Reiziung  beaw,  Zerstörung  der  von  den  genannten  Zentren  ausgehenden,  ^H 

nach  unten  konvergierenden  Stabkranz  fasern  macht  je  nach  der  Grösse  der  l>e-  ^^M 

troffenen  Stelle    im   Marklager   mehr   oder    weniger   ausgedehnte   Irritation    oder  ^H 

Lahnmngdes  entsprechetiden  peripheren  Innervationsbezirks,  Wir  brauchen  hierauf,  ^H 

indem  wir  auf  die  früher  geschilderten  anatomischen  Verhältnisse  verweisen^  nicht  ^^ 

weiter  einzugehen.  1 

Dagegen  soll  noch  von  der  Bedeutung  der  basalen  UrosshimgangUen  kurz  Groa'birii- 
die  Rede   sein*     Das   Corpus   sirtatum   ist   fast   ausschlieaälieb   DurrhzuffS{/ehifit  gMfUj^ 

für  eine  sehr  bedeutende  Masse  von  Stab  kranzfasern,  die  von  der  Grosshirnrinde  hH 

stammen   und    lum   allergrössten  Teil   den  Streifen hügel^    in   Form   der   inneren  ^H 

Kapsel,  durchbrechen.    Sobald  daher  die  letztere  bei  Läsionen  deä  Streifen hugels  ^H 

mitbetroffen    ist,   so    müssen    ausgedehnte    Funktion  Störungen    auf    motorischeiu  ^^M 

und  sensiblem  Gebiete  die  Folge  sein.    Die  Läsion  des  Liu  Ben  kern  s  und  Schweif-  ^H 

kerns  selbst   dagegen   ruft    keine   bi;^    jetzt  sicher  zu   bestimmende  Funktionsto^  ^^M 

rungen  hervor,   obgleich  es  keinem  Zweifel  unterliegt,   dass  irom  Nucl,  caudatus  ^H 

sowohl,  als  vom  Putamen  (ähnlieh  wie  von  der  Hii^rinde)  Btabkranzbündel  aua>  ^H 

geheni    welche  die    innere  Kapsel   durchsetzen    und  in  den  Thalamu^^    ferner  in  ^^M 

das  Corpus  subthalamicum  und  die  Subst^intia  nigra  eintreten.     Auf  die  Läsion  ^H 

der  zur  Grosshirtirinde  ziehenden,  den  Kucleus  lentiformis  von  unten  nach  oben  ^H 

durchsetzenden  Haubenfaf^rn  (s.  Fig^  48  B.  237)  ist  vielleicht  die  Äkemtion  des  ^^| 

Muskelgefuhb  in  den  kontralateralen  Extremität<>n    zu  beziehen,    die    nach  Ver*  ^^| 

letzung  der  Streifenhüg^   beobachtet   wurde.     Auch  Störungen   der   Deglutition,  ^H 

die  bei  Affektionen  der  Streifen  hugel,   speziell  des  Putamen,  beobachtel  wenlenf  ^^| 

machen  es  wahrscbeinlich,  dass  in  den  letztgenannten  Gebilden  ein  Zentrum  für  ^H 

die  Deglutition  liegt  ^H 

Etwas  besi^er  Ijestellt  ist  es  mit  unseren  Kenntnissen  in  betreff  der  Funktion  ^H 

der  S^hhügel;   sie  ist  neuerdings  namentlich  durch  die  umfasseuden  experimen-  ^^M 

teilen  Untersuchungen  B echter Eivs  mehr  aufgeklärt  worden.     Nach  seiner  An-  ^H 

sieht   sind   die   Sehhügel    Bew^egungä Zentren^    mittelst   derer   sogenannte   „rejlek^  ^^M 

torische  Ausdrucksbewegungen"^  au^gefüljrt  werden,   d.  k  Bewegungen,  die  zum  ^^M 

Ausdruck    von  Gefühlen    und    Gemütsbewegungen    von  Tieren    auch    nach  Ab-  ^H 

tragimg    der    Grosshirnhemisp hären    gemacht    werden.      Dieselben    fehlen    mehr  ^H 

oder  weniger  ganz,    wenn  die  Sehhügel  isoliert  zerstört   werden,   d.  h.  die  durch  ^H 

peychi^he  Inipulse   bezw.  Affekte  und  ebenso   die  durch  Eleizung  von  Gefühls-  ^H 

nerven  reflektorisch   zu  stände  kommenden  Ausdrueksbewegungen  werden  dann  ^H 

in    keiner  Weise   mehr  hervorgerufen.     Ausserdem  stellten  sich  in  Bechthrews  ^H 

Versuchen    an  Hunden    zuweilen  ehoreaiUche  Bewegungen    bei  Verletzung   der  ^H 

Sehhugel    ein.     Während    die    hinteren  Schichten    des  Sebhügets,    speziell    das  ^H 

Pulvinar,   eines   der   sog.   primären   Optikmzeniren  enthalten    (s*  oben  S,  231),  ^H 

findet  sich  wahrscheinlich  im  vorderen  Teil  des  Thalamus  ein  Zentrum  für  die  ^| 

Bewegungen  der  Harnblai*e^   das   durch   ein   besonderes  Faserbündel   mit   der  ^H 

Grosshirn  rinde   in  Verbindung   sieh^    und  dessen  Reizung   konstant  Blasenkon-  ^H 
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traktion  zur  Folge  haben  solL  Ebenso  dürfen  nach  Bechterew  in  den  Seh- 
hügeln besondere  Zentren  für  die  Kontraktion  und  Erschlaffung  des  Dünn- 
und  Dickdarms  existieren. 


Elinisch-diagnostische  Vorbemerkungen. 

Topi»gi  dia-  Stellen  wir  uns  auf  die  soeben  skizzierte  anatomisch-physiologische 

?Mie^-*  Grundlage  und  berücksichtigen  wir  vor  allem  auch  das  bis  jetzt  vor- 
^rdwbirn- liegende  klinische  Beobachtungs-  und  Sektionsmaterial,  so  sind  damit  die 
käSS!    Gesichtspunkte  gegeben,  die  uns  bei  der  topischen  Diagnose  der  Gross- 
himkrankheiten  leiten  müssen, 
^^jj^img  Im  Anschluss  an  das  zuletzt  über  die  funktionelle  Bedeutung  der 

SehhflgeL  Sehhügcl  Angeführte  sollen  zunächst  die  für  die  Diagnose  der  Erkran- 
kungen der  Sehhngel  verwertbaren  Symptome  besprochen  werden.  Die 
häufig  dabei  beobachteten  motorischen  Lähmungserscheinungen  sind  nicht 
der  Effekt  der  Sehhügelerkrankung  selbst,  sondern  die  Folge  der  Ein- 
wirkung derselben  auf  die  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  vom  Thalamus 
gelegene  Capsula  interna  oder  den  Pedunculus  cerebri.  Ebenso  verhält 
es  sich  mit  den  dabei  auftretenden  Anästhesien,  sobald  ein  Druck  oder 
eine  Verbreitung  der  Läsion  auf  den  untersten  Abschnitt  der  inneren 
Kapsel  stattfindet.  Indessen  ist  doch  in  einem  Teil  der  Fälle  mit  dieser 
Erklärung  des  Zustandekommens  der  Anästhesie  nicht  auszukommen ; 
in  diesen  muss  vielmehr  die  kontralaterale  Anästhesie  von  der  Wirkung 
der  Thalamuserkrankung  direkt  abgeleitet  werden,  was  ja  bei  der  Ein- 
strahlung reichlicher  sensibler  Fasern  speziell  von  Schleifonfasern  in  den 
Sehhügel  (s.  Fig.  46  S.  229)  keine  anatomischen  Bedenken  hat.  Diese  Fasern 
werden  aber  offenbar  selten  betroffen,  da  in  einer  ganzen  Reihe  von 
Sehhügelerkrankungen  jede  Sensibilitätstörung  überhaupt  fehlte.  Wenn 
also  danach  halbseitige  motorische  Lähmungen  gar  nicht  und  Hemi- 
anästhesien  nur  selten  auf  Thalamusherde  zu  beziehen  sind,  und  im 
letzteren  Falle  die  halbseitige  Gefühlslähmung  natürlich  nichts  weniger 
als  charakteristisch  für  eine  Sehhügelerkraukung  ist,  so  existieren  doch 
gewisse  Symptome,  deren  Vorhandensein  direkt  auf  eine  solche  hinweist 
und  die  Diagnose  ermöglicht.  Es  sind  dies:  1.  eigentümliche  motorische 
Reizerscheinungen,  bald  als  Zittern,  bald  als  Athetose  oder  Hemichorea 
und  Ataxie  sich  äussernd :  dieselben  sind  mehrfach  bei  Sehhügelerkran- 
kungen beobachtet  worden.  Da  auch  bei  experimenteller  Verletzung 
der  Sehhügel  sich  zuweilen  Chorea  tische  Bewegungen  bei  den  Versuchs- 
tieren einstellten,  so  hat  man  meiner  Ansicht  nach  um  so  mehr  Grund 
einen  direkten  Zusammenhang  jener  Bewegungsanomalien  mit  Thalamus- 
erkrankungen  anzunehmen  und  das  Vorhandensein  derselben  im  ein- 
zelnen Falle  mit  bei  der  Diagnose  zu  verwerten.  Wichtiger  noch  ist 
2.  das  Auftreten  vo7i  Sehstörungen  in  Form  von  kontralateraler  homonymer 
Hemiopie,  Dieselbe  ist  zu  erwarten,  wenn  die  Läsion  das  hintere  Drittel 
eines  Sehhügels  und  zwar  den  hinteren  inneren  Teil  des  Thalamus,  d.  h. 
die  Region  des  im  Sehhügel  gelegenen  primären  Optikuszentrums,  be- 
trifft. Das  wichtigste  Symptom  aber,  weil  direkt  auf  eine  Sehhügel- 
erkraukung hinweisend,  ist  3.  die  Aufhebung  der  Ausdruckshewegungen 
"f  der  entgegengesetzten  Seite  des   Gesichts  hei  psychischen  Emotionen, 
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Wenn  dahei  die  wHHHrUche  FazialüinnervaUon  er^kalien  isi^  bg  spnr^kt 
dieBeB  Verhalten  ßir  imlierte  ThalamusaffeMmi,  wofern  letztere  auch  sonst 
wahrsctieinlich  ist.  Viel  höufiger  ist  freiUch  das  uai^jokehrte  Verhalten : 
Aufhebung  der  willkürlicheii  Innervation  des  Fazialisgebietee,  dagegen 
ungestörte  Böweja^ung  der  vom  Facialis  innervierten  Muskeln  bei  Emo- 
tionen« Solche  Kranke  können  also  nur  unwillküriich)  nicht  auf  Kom- 
mando lachen;  man  findet  dies  bei  den  verschiedensten  HirnafEektiouen 
mit  Unterbrechung  der  gewöhnlichen  vom  Willen  innervierten  Faziahs- 
babn,  und  in  solchen  Fällen  läast  sich  eine  Affektion  der  den  unwill- 
kürlichen (affektiven)  Gesichtsbewegungen  vorstehenden  Fazialisfasern  im 
Thalamus  opticus  und  der  Hirnscljenkelhaubenbahn  (vgl.  8.  55)  aus- 
eehliessefi.  Ist  dagegen  beides,  das  willkürliche  und  unwiltkurliehe  Lachen, 
£U  gleicher  Zeit  aufgehoben,  so  handelt  es  sich  um  Leitungsunter- 
breehung  beider  Faxialisbahneu  durch  eineti  Herd  oder  so,  dass  der 
Herd  die  eine  Fazialisbuhn  direkt,  die  andere  indirekt  geschädigt  hat. 
Bei  künftigen  Fällen  von  Thalamuserkrankuugen  ist  angesichts  der 
neuesten  BECiiTBaEW  sehen  Entdeckungen  auch  auf  das  Verhalten  der 
Blasen-  und  Darmbewegungen  zu  achten. 

Während    also    die    Diagnose    von    Sehhügelerkrankungen    unter  Herdö  im 
günstigen  Umständen  möglich  ist,  fehlen  uns  Jasi  alle  diagnostisehen  An-  lenuromw 
haltspunkte  für  die  Erkennung  von  Herden^   die  auf  die  Kmuponenten  des^^^^^lt-^* 
Cps.  striahtm,   den  Linsenlefn  und  Sehfvanskern,  streng   beschränkt  mnd. 
Zwar  hat   man   in  Fällen   dieser  Art  kuntralaterale  Hemiplegien   beob- 
achtet; dieselben  waren  aber,  wenn  sie  überhaupt  bestanden  (so  speziell 
bei  den  akut  einsetzenden  Prozessen),  stets  nur  transitorischer,  indirekter 
Natur,   so  dass  der  diagnostische  Satz  Nothnagels:    „wenn  nach  einem 
öpoplektischen  Insult  dauernde  Hemiplegie  bleibt,  so  kann  sich  dieselbe 
nicht  auf  den  Ncl,  lenticularis  oder  caudatus  allein  beschränken'',  unter 
alten  Umständen    zu  Recht  besteht     In  Fallen  von  reiner  Kemerkran' 
kung  im  Corp,  striatum  ist  aus  den  früher  (S.  244)  angegebenen  Gründen 
auf  etwaige  Alterationen  des  Muskelgefühls  in  den  kontralateralen  Extre- 
mitäten und  auf  Störungen  der  DeglutHion  besonders  ^u  achten. 

Unvergleichlich  bedeutungsvoller  ist  das  Betroffensein  der  innermt  ^f^*  • 
Jiapsei^   eine  Anektion,   die  ganz  gewöhnlich  vorkommt,   die   häutigste    iLipweL 
Herder kran kung  des  Gehirns  überhaupt  darstellt  und   im  allgemeinen  s^™g«D. 
leicht  diagnostixierbar  ist    Das  am  stärksten  und  häufijjsten  in  die  Augen 
fallende  Symptom  der  Kapselherde  ist  die  kontralaterak  Hemiplegie^  d.  Ih 
die  einseitige  Lähmung  des  Armes  und  Beines  und  teilweise   auch  des 
Kumptos ,   des   Facialis   und   Hypoglnssus.     Im    einzelnen    ist    über  die 
verscliiedenen  Läbmungen   zu   bemerken,   dass  die  iftfpoglßsmslähniung 
sich   auf  eine  Deviation  der  Zunge   nach  der  Seite   der  Lähmung  be- 
schränkt; selten  ist  dauernde  leichte  Dysarthrie  damit  verbunden.    \^om 
Facialis  sind   nur  die  unteren,   d.  h.   die   den  Mund  und  die  Wangen 
versorgenden  Aste  betroffen,   die  oberen  Fazialisäste  für  den  M.  orbi- 
cularis  palpebr,  und  frontalis  bleiben   in   ihrer  Funktion  intakt*},     Af*m 


I)  Die  Diögozifttiüii  der  FaKialiöfasem  oberlialb  der  Fa^laliawurze]  (vgl.  S,  201) 
Ell  eine  ohere  und  untere  Fäzitiliäbalm  ist  eine  unzweifelhafte  Tfltaaclie.  Der  Verlauf 
der  erfttiren  im  Stabkranz  und  ebenso  das  kortikale  Zentrtim  des  oberen  Facialis  tat 
aber  bia  jetzt  nicht  sicher  festgestellt. 
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^^m  und  Bein  sind  stets  msammen  gelähmt^  weil  in  der  Kapsel  die  Fasern 
^H  für  die  obere  und  untere  Extremität  auf  so  engen  ßaum  zusamnienge- 
^H  drängt  sind,  dass  ein  isoliertes  Befaltenwerden  der  Fasern  für  eine  Extre- 
^H  mitÄt  (eine  Monoplegie)  wohl  kaum  je  vorkommen  dürfte.  Denkbar 
^H  Datürlieh  ist  die  gelegentliche  Entstehung  einer  Monoplegie  durch  einen 
^H  Kapselherd,  nachdem  festgestellt  ist,  dass  die  den  Extremitätenfasern 
^H  in  der  Kapsel  anliegenden  Fasern  dos  unteren  Facialis  isoliert  und 
^H  ebenso  die  ersteren  allein  ohne  die  Facialis  fasern  durch  einen  Kapsel- 
^^1  herd  betroffen  werden  können.  Indessen  sind  das  alles  Raritäten,  deren 
^^M  Möglichkeit  doch  nur  unter  ganz  besonders  gelagerten  VerbäUnissen  in 
^B  Betracht  zu  ziehen  sein  dürfte.  Der  dauernden  Lähmung  der  Extremi* 
^Hi  täten  schliesst  sieb  gana  gewöhnlich  nach  Wochen  und  Monaten  Köw 
^H  irakiur  der  gelähmten  Glieder  an;  viel  seltener  ist  die  Komplikation 
^H  der  Hemiplegie  mit  Hemiehorea  oder  -atketose.  Wie  schon  angeführt, 
^H  finden  sich  diese  Bewegungsanomalien  bei  Sehhügelherden;  aber  sie 
^H  wurden  auch  bei  Erkrankungen  der  inneren  Kapsel  ohne  gleichzeitige 
^H  Beteiligung  der  Sehhüge!  angetroffen,  immer  aber,  wie  es  scheint,  nur 
^H  dann,  wenn  der  hintere  Abschnitt  der  inneren  Kapsel  affigiert  war. 
^^v  Findet  sich  also  (prä-  oder  posthemiplegische)  Chorea  neben  der  Hemi- 
^^m  plegie,  so  darf  an  eine  Erkrankung  des  hinteren  Abschnitts  der  inneren 
^^M  Kapsel  gedacht  werden ,  wenn  sonstige  Symptome  der  Alfektion  jener 
^H  Partie,  speziell  zerebrale  Hemianästhesie ,  worauf  wir  sofort  näher  ein- 
^H  göhen  werden,  zugleich  vorhanden  sind.  Während  Lei  Hemiplegien, 
^H  die  infolge  eines  Kapsel  herd  es  auftreten,  eine  Lälimung  des  Hypoglossus 
^B  nnd  des  Facialis  sehr  gewöhn)  icli  (letztere  fast  ausnahmslos)  angetroffen 
^H  wird,  bleiben  die  übrigen  motorischen  Hirnnerven  dabei  stets  frei  von 
^H  der  Lähmung:  ihre  zerebralen  Bahnen  scheinen  mit  dem  Faserverlauf 
^H  in  der  inneren  Kapsel  nichts  zu  tun  zu  haben.  Die  genannten  moto- 
^f  Tischen  Störungen  finden  sich  wohlbemerkt  nur  dann,  wenn  der  Herd 
f  in  der  vorderen  Hälfte  des  hinteren  Schenkels  der  Capsula  interna  seinen 

Sitz  hat* 
Senaibi«  SemtbÜUälstönmgen  werden  bei   Kapselerkrankungen   nicht   selten 

bfti  Kapftei' beobachtet.  Es  handelt  sich  hierbei  in  erster  Linie  um  eine  Hemi* 
kLi"a"*  anästhesie.  Dieselbe  kann  (als  fortgeleitete  Herdwirkung)  vorübergehend 
sein,  oder  aber  danernd,  in  welchem  Fall  sie  ein  wichtiges  Moment  für 
die  Lokalisierung  des  Herds  in  einem  bestimmten  Teil  der  Kapsel  ab- 
gibt, nämlich  für  die  Annahme j  dass  das  hintere  Drittel  des  hinteren 
Schenkels  der  Kapsel  ergriffen  ist.  Untersucht  man  den  Charakter 
dieser  persistierenden  Hemianästhesien  näher,  so  findet  man,  dass  die 
Anästhesie,  wie  bei  Gehirnaffektionen  überhaupt,  quer,  d.  i,  seiikrecbt 
zur  Längsachse  des  Gliedes  verläuft  und  der  distalste  Abschnitt  des 
Glieds  am  stärksten  davon  betroffen  ist  (s,  Fig.  3c  S.  19);  bei  Wieder* 
kehr  der  Sensibilität  bleiben  daher  auch  Hand  und  Fingerspitzen  am 
längsten  anästhetisch.  Am  frühesten  kehrt  die  Sehmerzempfindung,  später 
erst  die  Tastemplindung  und  noch  s|>äter  die  Temperaturempfindung 
zurück;  am  längsten  besteht  der  Verlust  der  stereognostischen  Wahr- 
nehmung, der  individuellsten  sensiblen  Perzeption  (F.  Mi^lmb).  Die 
Hantgefühlsphäre  ist  bei  Kapselberden  in  toto  ergriffen,  d,  h,  Gesicht, 
Rumpf  und  Extremitäten   und   ausser  der  Haut  auch  die  Schleimhäute 
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sind  Anästhetisch  und  dio  verschiedenen  EropfiodiLingsqualititten :  Druck-  ^H 

Temperaturempfindang    etc.     und     ebenso     daa     Miis^kolgefühl     gleich-  ^H 

massig  Teruichtet     Die  Jießexerregbaykeit  verhält  sich  verschieden:   die  ^H 

Hauire ftexe  (speziell  der  Kremaaterreflex)  sind   auf  der  gelähmten  Seite  ^H 

in  der  Regel  wenigstens  herabgesetzt  oder  ganz  erloschen,  der  PateUar-  ^| 

gehnenreßex    dagegen    ist  erhöht^   in   allen   älteren,    aber  auch   in  ganz  ^H 

frischeu  Fällen,   nach    der  gewöhnlichen  Annahme  wegen   der  mit  der  ^H 

Pyramidenbahn  verlaufenden  „Reflexhemmungsfasern^.  Auch  die  köhe7'en  ^H 

Sinnesorgäfie  sind  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  an  der  sensiblen  ^H 

Störung  beteiligt  deswegen,  weil  ihre  zentralen  Fasern  im  untersten  Teil  ^M 

des  hinteren  Kapselschenkels  den  Hautseusibilitätsfasern  räumlich  nahe-  ^| 

gerückt   verlaufen.     So  können  Geschmack,  Geruch  und  Gehör  auf  der  ^| 

gelähmten  Seite  abgeschwächt  bezw.  aufgehoben  sein,  auch  homonyme  ^H 

Hemiopie  (selbstverständlich   mit    negativem  ophthalmoskopischem   Be-  ^H 

fund)   ist  mehrfach   beobachtet.     Betrifft  der  Herd   lediglieh    die  aller-  ^H 

hintersten  Teile  des  hinteren  Kapselschenkels,  so  kann  die  ursprünglich  ^H 

durch  Fern  Wirkung  nach  oben  neben  der  Hemianästhesie  erzeugte  nioto-  ^M 

Tische  Hemiplegie  schwinden  und  Hemianästhesie  allein  dauernd  zurück*  ^M 

bleiben.  ^H 

Vasomotörisdte  Si&nmtfen  fehlen  bei  Kapselerkrankungen  so  wenig,  ,^^^^1^^ 
als  bei  Herden  im  TTirnschenkel  und  Pons.  Dieselben  bestehen,  wenig-  stönm^o, 
Btens  in  den  frischen  Fällen  in  einer  Tempera turerhöimng  der  gelähmten 
Seite  gegenüber  der  gesunden  um  ca,  1**  0,  Dabei  kann  die  Haut  der 
gelähmten  Glieder  gerötet  und  namentlich  unter  dem  Einfluss  der  Kälte 
rascher  zyanotisch  werden,  mitunter  auch  ödeniatös  Fein  uud  stärker 
schwitzen,  als  auf  der  gesunden  Seite.  In  seltenen  Fällen  gesellen  sich 
XU  den  angeführten  Symptomen  solche,  die  von  einer  Lähmnng  von 
Htässymjmthikmfas^n  abhängig  sind :  Verengerung  der  Lidspalte,  Zurück- 
sinken des  Bulbus  in  die  Orbita  und  Verengerung  der  Pupille.  Auch 
akuter  (maligtier)  Decuhitm  wird,  wenn  auch  selten,  bei  Erkrankungen 
der  Capsula  int»  beobaehtet.  Die  vasomotorischen  Störungen  finden  sich 
neben  motorischer  Hemiplegie,  seltener  neben  Hemiauasthesie;  in  ein- 
aselnen  Fällen  fehlen  die  vasomotorificlien  iStörungen  ganss.  Die  Lage 
der  vasomotorischen  Fasern  in  der  Capsula  interna  ist  noch  nicht  sicher 
festgestellt  (in  Fig.  52  S*  250  ist  das  Gebiet  der  vasomotorischen  Fasern 
entsprechend  der  gewöhnlichen  Annalime  in  den  hinteren  Schenkel  der 
inneren  Kapsel  zwischen  die  motorischen  und  sensorischen  Fasertorri- 
torien  eingezeichnet). 

Vergegenwärtigen  wir  ans  schliesslich  noch  einmal  an  der  Hand  eines  Lag_»rttiiK 
tk^hemas  (Fig,  62)  die  Lagerung  der  einüben  Faser^üge  in  iler  Capsula  interna  eiiiiseki«ii 
«ueinander!  Wenn  wir  von  der  Tatsache  ausgehen,  daaa  der  Hirnschenkel*  i^^^^ 
luHS  zwischen  Thalaniuä  und  Streifen hügel  eindringend,  äuir  Cape,  interna  wird,  Capa.  Uii. 
SO  werden  wir  in  dieser  zunächst  die  den  Hirn  sehe  nkelfuss  konstituierenden  Faser- 
sfig0  wied^  zn  suchen  haben.  Dieselben  finden  iich  auch  in  der  Tat  hier  in 
derselben  Reihenfolge  wie  dort;  nur  mtiss  man  annehmen,  dass  die  Fai?erbahnett 
deg  Pes  pedunculi  eine  Drehung  vornehmen  in  der  Weise»  dass  die  am  meijsteu 
medtfll  im  Hlrnschonkelfuii?  f^lagerten  Fasern  s?ich  nach  vorne  wenden,  die 
Iftleralen  «lagegen  die  hintersten  in  der  inneren  Kapsel  werden.  Diese  selbst 
besiebt  aus  zwei  Sehen  kein,  welche  im  „Knie'*  zusammen  stoäsen. 
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Im  vorderen  Schenkel  liegen:  die  frontalen  Bahnen  zum  Thalamus  (vorderer 
Sehhügeldüel)  und  die  frontalen  Brückenbahnen. 

Im  hinteren  Sehenkel  liegen :  wahrscheinlich  zu  oberst  am  Knie  die  zen- 
tnden  Fasern  des  unteren  Facialis  und  die  hypoglossusfasem ;  dann  kommen  die 
(Extremitäten)  Pyramidenbahn  und  nach  hinten  vielleicht  ihr  zunächstliegend 
die  vasomotorischen  (und  thermischen)  Faserbahnen.    Nach  neueren  Erfahrungen 

ist  eine  scharfe  Abgrenzung  jener 
Faserbündel  nicht  möglich.  We- 
niger zweifelhaft  ist,  dass  im  hin- 
teren Drittel  des  hinteren  Schen- 
kels, ein  Konvolut  von  sensiblen 
Fasern  („carrefour  sensitif**),  liegt, 
nämlich:  die  Haubenstrahlung, 
die  Sehstrahlung,  Olfaktoriusfasern 
imd  die  zum  Temporalhirn  ziehen- 
den Akustikusfasem.  Ausserdem 
strahlen  durch  die  hinterste  Kapsel- 
partie wahrscheinlich  noch  die  den 
unteren  Sehhügelstiel  bildenden 
temporalen  Stabkranzfasern  des 
Thalamus  (s.  Fig.  48,  4,  S.  237) 
und  die  temporo-okzipitalen  Brük- 
ken bahnen. 

Bei  diesem  enormen  Reich- 
tum der  Capsula  interna  an  wich- 
tigen, funktionell  höchst  differen- 
ten  Faserzügen,  die  alle  in  dem 
Bereiche  der  Capsula  interna  und 
zum  grössten  Teil  auf  deren  hin- 
.teren  Schenkel  zusammengelagert 
erscheinen,  ist  es  selbstverständ- 
lich, dass  je  nach  der  Lage  des 
Herdes  höchst  verschiedene  Krank- 
heitsbilder resultieren  müssen. 
Wenn  dies  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  trotzdem  nicht  so  ist,  sondern 
die  Streifenhügelerkrankungen  im 
Gegenteil  eine  gewisse  Einförmig- 
keit des  Symptomenbildes  erken- 
nen lassen,  so  rührt  dies  lediglich 
davon  her,  dass  bei  dem  Zusammen- 
gedrängtsein der  Faserzüge  schon 
kleine  Herde  die  verschiedenen 
Fasersysteme  zugleich  lädieren  müssen,  übrigens  doch  so,  dass  im  einzelnen 
Fall  je  nach  der  Lage  und  Grösse  des  Herdes  in  der  Capsula  interna  eine 
Bahn  mehr  als  die  andere  oder  gar  bei  ganz  kleinen  Herden  eine  einzelne  Bahn 
allein  getroffen  erscheint  Für  die  topische  Diagnose  solcher  Fälle  mag  das 
Schema  Fig.  52  einigen  Anhalt  geben. 

In  der  Binde  des  Gehirns  gelegene  Krankheitsherde  sind  entschieden 
seltener  als  die  Herde  im  Cps.  striatum.  Seit  aber  in  neuerer  Zeit  die 
Ärzte,  hauptsächlich  durch  die  physiologischen  Entdeckungen  über  die 
Funktion  der  einzelnen  Rindenteile  angeregt,  der  Erkrankung  dieser 
Gebirnpartie  erhöhtes  Interesse  zugewandt  haben,  ist  die  Zahl  der  publi- 
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Fig.  52. 

LageiHDg  der  einzelnen  Faserbahnen  im  Himscbenkel- 
tun»   und  in   der  inneren  Kapsel  (Horizontalschnitt). 
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zierten  Rindenherde  eine  grössere  und  ihre  Diagnose  in  relativ  vielen 
Fällen  möglich  geworden. 

Rindenherde  in  den  Okzipitalwindungen  machen  keine  motorischen  ^^f^^' 
Lähmungen,  auch  nicht  Krämpfe,  dagegen  hat  man  bei  Okzipitalrinden-  i>«fde. 
herden  vielfach  Selistörungen  beobachtet,  was  nach  den  sichergestellten 
physiologischen  Beziehungen  des  Okzipitalhirns  zum  Sehakt  wohl  be- 
greiflich ist.  Nach  den  bisherigen  klinischen  Erfahrungen  zu  schliessen, 
scheint  es  wahrscheinlich,  dass  Okzipitalrindeuherde  in  der  1.  Okzipital- 
windung  und  in  dem  mit  ihr  zusammenhängenden  Cuneus  kontralaterale 
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Schema  zur  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Hemianopsie. 


homonyme  Hemianopsie  machen  (doppelseitige  Läsion  dieser  Hirnrinden- 
bezirke natürlich  totale  Blindheit),  ohne  dass  dabei  ophthalmosJcopische 
Veränderungen  nachweisbar  wären,  vorausgesetzt,  dass  nicht  durch  be- 
stimmte Ursachen  solche  nebenbei  hervorgerufen  werden,  wie  beispiels- 
weise durch  eine  Geschwulst  eine  Stauungspapille. 

Sitzt  der  Herd  in  anderen  Teilen  des  Okzipitalhirns,  speziell  in 
den  vorderen  auf  der  Aussenlläche  des  Gehirns  gelegenen  Abschnitten 
des  Okzipitalhirns  (speziell  in  der  2.  Okzipitalwindung),  die  als  optische 
Assoziationszentren  angesprochen  werden  können,  so  macht  sich  Seelen- 
Uindheit  geltend  (v^l.  S.  244),  d.  h.  es  erscheinen  diejenigen  Vorgflnge 
im  Bewusstsein  gestört,  welche  das  Wiedererhmnen  von  Gegenständen 
ermöglichen.  Die  optischen  Erinnnnngshildei''  sind  gänzlich  oder  teilweise 
erhsdien;  es  erscheint  daher,  trotzdem  die  Gegenstände  wohl  gesehen  werdefi, 
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schwer  möglich  odei'  unmöglich^  dieselben  mit  Hufe  des  Gesichtsinnes  lichHg 
zu  deuten, 

fiemian-  Von    den    bei   Gehirnerkrankungen   vorkommenden   Sehstöningen    ist   die 

^^*^^'  neurologisch  wichtigste  die  Hemianopsie,  Man  unterscheidet  2  Formen  der- 
selben, die  heteronyme  und  die  homonyme.  Bei  letzterer  handelt  es  sich  um 
einen  Gesichtsausfall  auf  beiden  analogen  (beiden  linken  oder  beiden  rechten) 
Augenhälften,  bei  der  heteronymen  (gewöhnlich  bitemporalen)  um  einen  Gesichts- 
ausfall auf  der  linken  Hälfte  des  einen  und  der  rechten  des  anderen  Auges. 
Erklärt  wird  dieselbe  mit  der  Annahme  einer  Semidekussation  der  Optici  im 
Chiasma  (s.  umstehendes  Schema  Fig.  53  S.  251). 

Sitzt  die  Unterbrechung  beispielsweise  im  rechten  Opticus  (a),  so  ist  die 
Folge :  Anopsie  in  beiden  Gesichtsfeldhälften  des  rechten  Auges  mit  Verlust  der 
Pupillenreaktion,  die  durch  die  Verbindung  des  vorderen  Vierhügels  mit  dem 
Oculomotorius  zustande  kommt  Sitzt  der  Herd  (b)  in  der  Mitte  des  Chiasma, 
so  ist  die  Folge  heteronyme  bitemporale  Hemianopsie  (weil  dadurch  die  nasalen 
Hetinalhälften  gelahmt  werden)  mit  bitemporaler  hemianopischer  Pupillenstarre. 
Wächst  der  Herd  im  Chiasma,  z.  B.  bei  einem  Hjpophysentumor,  so  erweitert 
sich  die  bitemporale  Hemianopsie  zu  einer  mehr  oder  weniger  vollständigen 
Anopsie,  d.  h.  es  tritt  zu  der  temporalen  auch  nasale  Hemianopsie  hinzu.  Beim 
Sitz  der  Unterbrechung  im  Tractus  opticus  (c)  ist  die  Folge  kontralaterale  homo- 
nyme Hemianopsie  d.  h.  beim  Sitz  im  rechten  Traktus  wegen  Lähmung  beider 
rechten  Retinahälften  linkseilige  homonyme  Hemianopsie.  Der  Pupillenreflex 
erlischt  von  der  linken  Gesichtsfeldhälfte  aus.  Endlich  beim  Sitz  des  Herds 
in  der  Sehstrahlung  (d)  rindenwärts  vom  Thalamus  opticus  resultiert  kontralaterale 
homonyme  Hemianopsie,  d.  h.  wenn  die  Unterbrechung  der  Sehstrahlung  in  d 
stattfindet,  Ausfall  der  beiden  linken  Gesichtsfeldhälften.  Dagegen  bleibt  im 
Gegensatz  zu  den  Folgen  eines  Herds  im  Tractus  opticus  die  Pupillenstarre  aus, 
weil  der  Reflexbogen  im  Vierhügel  erhalten  ist 

Pwieui-  Herde  der  Parietalwindungen  machen  ebenfalls  an  sieh  keine  mo- 

herde.  torischen  Lähmungen;  dagegen  darf  das  Parietalhirn  als  Aufnahmestätte 
für  zahlreiche  sensible  Eindrücke  angesehen  werden,  sowohl  für  Tast- 
empfindungen als  auch  für  die  Muskelgefühlserregungen  und  nament- 
lich für  die  Lageempfindungen;  auch  ist  eine  Verbindung  des  Cerebellums 
durch  den  Thalamus  mit  dem  Parietalhirn  mindestens  wahrscheinlich. 
So  wird  es  erklärlich,  dass  bei  Parietalrindenherden  kontralaterale  Hemi- 
anästhesie  und  Muskelgefühlstörungen  mit  davon  abhängiger  Ataxie  be- 
obachtet wurden. 

Von  Landouzy  und  Wernicke  wurde  neuerdings  die  untere  Parietal- 
Windung  als  Zentrum  für  die  konjugierten  Augen bewegungen  angesprochen,  dessen 
Läsion  konjugierte  Augenablenkung  nach  der  kranken  Seite  als  Lähmungs- 
symptom zur  Folge  hat.  Wernicke  hat  auf  Grund  dieses  Symptoms  seinerzeit 
in  einem  Falle  von  Erweichung  des  Gyr.  pariet.  inf.  den  Sitz  des  Herdes  richtig 
diagnostiziert,  und  mir  selbst  ist  unlängst  dieselbe  Diagnose  gelungen  in  einem 
Fall  von  Gehirnhämorrhagie  im  Streifenhügel  mit  Ausdehnung  des  Herds  nach 
dem  Gyr.  parietal,  inf.,  wo  neben  der  Hemiplegie  eine  konstant  anhaltende  kon- 
jugierte Deviation  der  Augen  nach  dem  Herd  und  eine  sehr  ausgesprochene 
kontralaterale  Lähmung  der  oberen  Fazialisäste  bestand.  Ob  für  die  Bewegung 
des  oberen  Augenlids  ein  motorisches  Rindenfeld,  dessen  Lasion  kontralaterale 
Ptosis  bedingte,  in  den  Lobus  parietalis  superior  verlegt  werden  darf,  ist  noch 
fraglich, 

^zlStra*"^  Herde   in   den  Zentralwindungen  und  dem  Parazentrallappen  sind 

Windungen,  die  häufigstcu  Lokalerkraukimgeu   der  Rinde.     Es  kann  heutzutage  als 
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sicbergestellt  betrachtet  werden,  dass  die  moiorücken  Störungen,  welche 
lediglich  von  der  Hirnrinde  ausgehen,  von  einer  Läsion  der  Zentral- 
windungen  und  des  Parazeutrallappens  abhängen,  und  zwar  können 
die  lediglich  durch  eine  Erkrankung  jener  Rinden parlieu  za  stände 
kommenden  Lähmungen  dauernde  sein  mit  sekundären  Kontrakturen 
und  sekundären  Degenerationen.  Die  Lähmung  kann  in  Form  der  ge- 
wohnlichen  Hemiplegie  (kontralalerale  Lähmung  beider  Extr.  und  de» 
Facialis)  auftreten.  Häutig  aber  zeigt  sie  sich  (und  dadurch  wird  die 
Diagnose  der  Lähmung  als  einer  Rindenlährnung  bedeutend  wabrschein< 
lieber^  ja  fast  sicher)  als  Monophgw  d,  h.  als  isolierte  Facialis-,  Hypo- 
glossuslähmuDg  oder  als  Facialis  Armlälunung,  isolierte  Beinlähmung,  oder 
gar  als  eine  auf  einzelne  Muskeln  beschränkte  Lähmung,  Ein  Vergleich 
der  verschiedenen  Monoplegieformen  mit  den  jeweiligen  post  mortem 
gefundenen  Lösionstellen  führte  zu  dem  allgemeinen  Ergebnis,  dass 
da^  liindef^eld  Jür  den  Facialis  (untere  Gestchimsie)  mid  Hypoglossm 
und  wahrseheinfich  das  des  motorischen  Quinit4Sastes  in  dem  unteren 
Drittel  der  vorderen  Zentralwindungen  liegt,  dus  ßir  die  obere  Extremität 
in  de7n  mittleren  Drittel  dieser  Windung^  das  für  die  untere  Üxtrefnität 
enMich  in  dem  oberen  Df^ittel  der  vordereti  und  den  ztcei  obereti  Drittdn 
der  hinteren  Zentralwindung  und  im  Lohus  ^mracentralis ;  zt€dseken  dem 
motorischen  Arm-  und  Bein^etUrmn  liegt  die  Zone  für  die  moiortseke 
Innerimtion  de,s  Rumpß,  Ä^ie^ie//  der  Schulter  (vgl,  Fig.  51  S.  243). 

Wahrscheinlich  finden  sich  neben  der  motorischen  Lähmung  häu- 
figer, als  bis  jetzt  beobaclitet  wurde,  auch  vasomotorische  Störungen* 
Jedenfalls  ist  darauf  besonders  zu  achten,  da  die  Stelle  des  „thermischen 
Zentrums''  zweifelsohne  in  den  Bereich  des  motorisc*hen  Rindetifeldes 
fällt.  Ferner  sind  eventuell  kontralaterale  Sensihilitätstörungen  (Bpe^iell 
Störungen  des  Muskelsinns)  als  Begleiterscheiimngeu  bei  Herderkran- 
kungen der  Zentral  Windungen  und  des  Parazentrallappens  erklärlich, 
weil  die  Hauptschleife  in  der  hinteren  Zentralwindung  (unter  Umständen 
übrigens  auch  in  dem  vordersten  angrenzenden  Abschuitt  der  oberen 
Parietalwindung)  endet 

Wenn  Monoplegien  in  einem  Falle  beobachtet  werden,  so  ist  die 
Wahrscheinlichkeit,  dass  eine  Rindenaffektion  vorliegt,  an  und  für  sich 
eine  grosse-  Schon  bei  Aussparung  des^  Facialis  in  dem  Bilde  der  ge- 
wöhnlichen Hemiplegie  darf  man  daran  denken,  dass  der  Lähmung  eine 
Kortikaler  krankung  zugrunde  hege,  und  noch  nielir  ist  dies  der  Fall  bei 
einer  isolierten  Fazialis^lähmung  zentralen  Charakters,  Beides  kommt 
zwar  auch  bei  Herden  in  der  inneren  Kapsel  und  Brücke  vor;  ja  sogar 
bei  Herden  im  Pedanculus  kann  der  Facialis  ausgespart  sein,  trotzdem 
hier  die  Nervenbahnen  für  die  Extremitäten  und  den  Facialis  auf  eine 
kleinste  Stelle  in  der  Mitte  des  Fusses  zysammengedrängt  sind  (vgh 
Fig.  47  S.  231);  doch  sind  das  alles  grosse  Seltenheiten.  Kommt  es  vollends 
zu  Monoplegien  eines  Arms  oder  eines  Beins,  oder  ist  die  eine  Extretoität 
schwach,  die  andere  stark  gelähmt,  so  ist  die  Walirseheinüchkeit,  dass 
eine  Rindenaffektion  vorliegt,  schon  bedeutend  grösser;  dann  kommen 
neben  den  Rindenherden  eigentlicli  nur  noch,  wie  wir  später  sehen 
werden,  Herde  im  Centrum  ovale  in  Betracht.  In  solchen  Fällen  wird 
die  Diagnose  der  Rindenherdaffektion  gesichert,  wenn  neben  den  Läh- 
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mungen  noch  andere  Sjrmptome  vorliegen,  die  für  eine  Rindenerkrankung 
in  specie  sprechen.  Das  sind  in  erster  Linie  die  epüeptoiden  Zuckungen 
in  den  gelähmten  Teilen.  Sie  geben  teils  der  Lähmung  voran,  teils 
folgen  sie  ihr  (wochen-  und  monatelang)  später  nach.  Das  letztgenannte 
Verhalten  ist  für  die  Existenz  von  Rindenherden  besonders  beweisend. 
Meist  sind  es  klonische,  seltener  tonische  Krämpfe;  zuweilen,  und  das 
ist  besonders  typisch,  schliessen  sich  an  eine  apoplektiform  einsetzende 
Hemiplegie  später  von  den  gelähmten  Muskeln  ausgehende,  allgemeine, 
epileptiforme  Krampfanfälle  an,  was  mit  dem  experimentellen  Ergebnis 
der  künstlichen  Reizung  des  unilateralen  motorischen  Feldes  (vgl.  S.  244) 
gut  übereinstimmt.  Das  Bewusstsein  ist  dabei  meist  nicht  gestört.  Die 
Intelligenz  war  in  den  Fällen  von  isolierter  Erkrankung  der  Zentral- 
windungen, wie  zuweilen  ausdrücklich  angegeben  ist,  intakt.  Ein  weiteres, 
die  Diagnose  sicherndes  Symptom  der  Erkrankung  des  motorischen 
Rindenfeldes  ist  die  Komplikation  mit  kortikaler  Aphasie,  indem  die  für 
die  Entstehung  derselben  in  Betracht  kommenden  Läsionstellen  in  der 
Hirnrinde  zu  den  Zentralwindungen  in  nächster  räumlicher  Beziehung 
stehen  (s.  S.  255  ff.). 
T«mp«r»i-  Krankheitsherde  in  de)'  Rinde  der  Temporallappen  machen  weder  mo- 

herde.  toHsche  uoch  seusiblc  Störungen.  Sicher  ist  das  Temporalhirn  Zentral- 
station für  Gehörseindrücke  überhaupt.  Zerstörung  beider  Schläfen- 
lappen bezw.  ihres  Marklagers  durch  Tumoren  bewirkt,  wie  ein  Fall 
Wernickes  beweist,  zentrale  Taubheit;  einseitige  Herderkraukung  im 
Temporallappen  dagegen  hat  keine  einseitige  Taubheit  zur  Folge, 
so  dass  die  Einstrahlung  der  Akustikusfasern  in  den  Schläfenlappen 
nicht  streng  gekreuzt  zu  erfolgen  scheint.  Zweifellos  ist  ferner,  dass 
die  (erste)  obere  Temporalwindung  der  linken  Himhälfle  die  Zentralstation 
für  die  Wortklänge  bildet.  Mit  der  Zerstörung  dieser  Hirnwindung, 
d.  h.  der  Vernichtung  des  Wortklangfeldes,  entsteht  eine  Form  von 
Aphasie,  die  als  ;,sensori8che  kortikale  Aphasie*'  oder  als  ;,  Worttaubheit" 
bezeichnet  wird. 
Pronui-  Herde  in  der  Frontalrinde  machen   im   allgemeinen  weder  Sensi- 

herde."  bilität-  noch  Motilitätstörungcn.  Neuerdings  wird  der  Fuss,  d.  h.  die 
hintere,  an  den  Sulc.  praecentralis  inf.  und  die  vordere  Zentralwindung 
anstossende  Partie  der  Frontalwindung  mit  zum  motorischen  Rindenfeld 
gehörig  angesehen.  Das  übrige  Frontalhirn  stellt  zum  grössten  Teil, 
wie  wir  gesehen  haben,  das  vordere  Assoziationszentrum  dar,  dessen 
Erkrankung  Störungen  in  der  geistigen  Verarbeitung  der  Sinneseindrücke, 
im  Denken  nach  sich  zieht.  Über  allen  Zweifel  erhaben  ist  ferner, 
dass  die  dritte  (der  Foss.  Sylvii  anliegende)  linke  Frontalwindung  mit  der 
SprachUldung  in  Zusammenhang  steht  Dies  auf  Grund  klinischer  Be- 
obachtung erkannt  zu  haben,  ist  das  unsterbliche  Verdienst  Brogas; 
seine  Entdeckung  gab  den  Anlass  zum  Studium  der  Sprachstörungen 
überhaupt,  speziell  der  Aphasie.  Wiederholt  haben  wir  diese  bei  Ge- 
hirnkrankheiten so  häufig  auftretende,  in  diagnostischer  Beziehung 
höchst  wichtige  Erscheinung  erwähnt,  ohne  näher  darauf  einzugehen. 
Letzteres  soll  in  folgendem  geschehen ;  ich  werde  mich  dabei  bemühen, 
den  Gegenstand  so  kurz  und  klar  als  möglich  abzuhandeln.  Eine  etwas 
ausführlichere  Analyse  desselben  ist  aber,  wie  ich  mich  überzeugt  habe, 
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für  das  Verständnis  des  komplizierten  Themas   achlechterdings  nicht  zu 
vermeiden. 


i 


Sprachstörungen  ~  Aphasie,  Alexie»  Agraphie- 

ÜBtcr  Aphasie  veräl4^ht  mati  bekannUicli  flie  Schädigung  des  im  Gehirn 
stattfiiideuden  SprschbildungsTorgauges»  Stöningen  der  Sprache,  db  auf  Schä- 
digung des  Ärtikuktionsmechanismuö  beruhen,  werden  als  Anarlhrie  von  der 
Aphasie  uiit^erschieden,  Anarthrie  ist  gewöhnlich  die  Folge  einer  Lähmung  oder 
Schwächung  dea  peripheren  Sprachapparats,  sei  ee  des  muakulÄren  oder  peripher- 
nervösen  (von  den  Bolbärkernen  an  gerechnet).  Sie  kenn  indessen  aucb  durch 
LiUiou  der  betreffenden  zerebralen  Lei  tu  ngs  bahnen  hervorgerufen  werden  an 
Stellen,  wo  dieselben  von  beiden  Hirnhälftan  kommend  nahe  aneinander  liegen 
lind  leicht  zusammen  afffziert  werden»  wie  im  Pons  und  der  Med*  oblongala* 
Aber  auch  kortihde  Atinrikiien  sind  beobachtet  worden  beim  Abheilen  %'on 
Aphasien  und  bei  Enveichungen  im  Gebiete  der  Zentral  Windungen,  sei  es  daas 
multiple  Herde  in  l>eiden  Hemisripbaren  die  ArtikulationssenCren  treffen,  sei  es  dass 
eine  Hemisphäre  wie  die  Sprach  bildung,  so  auch  die  Artikulation  vorherrschend 
beeinfluiist. 

Sehen  svir  von  diesen  gegenüber  den  peripheren  und  bulbaren  Anarthrien 
seltenen  zerebralen  Anarthrien  ab  und  wenden  wir  uns  'in  der  bei  Gross hirn- 
erkrankungen  gewöhnlichen  Sprachötornng  der  Aphime,  so  ist  an  der  Hand 
von  klinischen  Erfahrungen  über  die  Aphasie  und  ihre  einzelnen  Formen  seit  der 
denkwürdigen  Entdeckung  Brocäis  unablus!<^ig  versucht  worden,  ilen  Spraebprozess 
und  seine  Störungen  in  einzelne  Komponenten  zu  zerlegen  und  den  verschiedenen 
dabei  in  Betracht  kommenden  Funktionen  gewisse  Stellen  des  Gehirns  als  ana- 
tomische Basis  zuzuweisen.  Wir  können  sagen,  dass  die  Frage  der  Aphasie 
heutzutage,  wenigstens  nach  verschiedenen  Seiten  hin,  zu  einem  gewissen  AbsehluäS 
gekommen  ist. 

Die  Diagnose  der  speziellen  Form  von  Aphasie  im  einzelnen  Falle  ist 
schlechterdings  nur  möglich,  wenn  wir  uns  die  einzelnen  Phasen  des  Sprach- 
Vorgangs,  wie  er  im  gesunden  Hirn  vollzogen  wird»  möglichst  klar  geujacht 
haben«  Die  Bahnen,  deren  Durch  Wandlung  beim  Sprechen  vorausgesetzt  werden 
muss,  sind  an  sich  schon  kompliziert;  die  Analyse  wird  aber  noch  komplizierten 
wenn  wir,  wie  dies  zum  Verständnis  der  einzelnen  Formen  von  Aphasie  not^ 
wendig  ist,  Much  den  Vorgang  beim  Lesen  und  tichreiben  mit  in  die  Betrach- 
tung hereinziehen* 

Zwischen  der  in  Gebärde  und  unartikuliertem  Schrei  sich  äussernden  Sprache 
des  Tieres  und  zum  Teil  auch  des  neugeborenen  Menschen  einerseits  und  der 
kunstvoll  gegliederten  Gedanken  spräche  de^  erwachsenen  gebildeten  Menschen 
andererseits  ist  ein  geradezu  enormer  Unterschied*  Di©  letztere  ist  das  fertige 
Produkt  langdauernder  Arbeit  des  zum  Sprechen  veranlagten  menschlichen  Ge- 
hirns, das  die  Fähigkeit  besitzt,  die  Eintlrucke  von  Sinnes  Wahrnehmungen  fest- 
zuiialten  und  die  jedesmal  neu  aufgenommenen  Anregungen  mit  bereite  frühe-r 
gewonnenen  Eindrücken  zu  assoziieren  und  zur  Vorstellung,  zur  Idee  umzu- 
gestalten. Das  gesprochene  und  geschriebene  Wort  beherrscht,  so  wie  sich  das 
Menschengeschlecht  nun  einmal  entwickelt  hat^  unter  normalen  Verhältnissen 
vollständig  den  Vorgang  des  Denkens.  Ganz  all  mählich  lernt  das  Kind  zu 
gleicher  Zeit  sprechen  und  denken ;  das  Sprach  vermögen  erreicht  verh  ahn  la  massig 
früh  im  I^ben  wenigstens  einen  gewissen  Abschluss,  eine  relative  Vollkommen- 
heit, wfihrend  das  Denkvermögen,  nachdem  dasselbe  ebenfalls  in  einer  gewissen 
Periode  des  fjebcns  ein  mittleres  Niveau  der  Entwicklung  erreicht  bat,  das  ganze 
Leben  hindurch,  so  lange  nicht  allgemeine  DegeneraUonsvorgange  im  Gehirn  im 
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Uoheren  Alter  Plati  greifen,  weiterer  Vervollkommnung  und  Verfeinerung  fähige 

ht  Die  Analysiemn^  der  em^elnen  Vorgänge  beim  Sprechen  und  bei  der  Be- 
grtffsblldung  und  ihre  Beziehungen  zueinander  macbt  am  wenigsten  Scbwierig- 
keiten,  wenn  wir  den  komplizierten  Akt  in  seiner  Genesis  beim  Sprechen  und 
Denken  lernenden  Kinde  verfolgen.  AYir  können  uns  den  Vorgang  so  Tor- 
ßtellen,  dasa  das  Kind  durch  seine  einzelnen  Sinnesorgane  verschiedene  Eindrücke 
von  einem  in  seiner  Umgebung  befindlichen  Gegenstand  bekommt  und  dieselben 
wahrscheinlich  in  den  an  die  Aufuahmestätte  der  Binneseindrücke  angrenzenden 
Windungen  als  Erinnerungsbilder  festhälL  Die  letzteren  werden  allmäMich 
untere  in  an  der  fest  a.«soaiiert.  eo  dass  das  Gehör  bild  eines  Gegensfands  ordnung^ge^ 
inäBS  das  betreffende  Gesichtsbikl  usw*  anregt,  und  aus  der  Summe  der  einzelnen 

Erinnerungsbilder  und  *vorstj^llungen  bildet  sich  dann 
weiterhin  in  den  A^soziationsgebieten  dfe  begriff- 
b'che  Erkenntnis  des  betreffenden  Gegenstandes  aus 
(vgl.  Fig.  59).  Diesen  Bilderkoniplexen  und  dem 
zugehörigen  Begriff  entspricht  ein  bestimmtes  Wort, 
welches  das  Kind  von  seinen  Angehörigen,  den  Er- 
itehern  usw,  als  jenen  zukommend  erlernt.  Wie 
andere  Gehörseindrücke,  so  erzeugt  auch  daa  gehörte 
Wort  ein  bestimmtes  IClaugerinnerungsbild,  welches 
das  Kind  mit  den  auf  4en  verschiedenen  Wegen  d^r 
Sinneswahrnehmung  gewonnenen  Erinnerungsbildern 
und  Begriffen  in  Assoziation  bringt  Ist  die  letxteirB 
durch  Übung  eine  feste  geworden,  so  ruft  das  Wort- 
k lan gerin  neningsbild  wohl  ohne  weiteres  die  Vor- 
stellung des  betreffen  den  Gegen  Blandes  wach  und  um- 
gekehrt. Hierdurch  wird  das  Verstehen  der  Worte 
möglich,  und  der  Kreis  diejsei*  Vorgangs  erweitert  eich 
immer  mehr,  hauptsächlich  auch  deswegen,  weil  durch 
die  Sprache  die  Anregung  tut  Begriffsbildung  und 
indirekt  mr  Siimeswahrnebniung  von  ausen  her  un- 
gemein befördert  wird.  Aus  dem  Geplagten  erbellt, 
dasjH  die  Sprache  3£um  begriff Üchen  Denken  zwar  nicht 
absolut  notwendig  ist,  dass  sie  aber  der  Viel^itigkeit 
und  Vervollkommnung  desselben  ganz  wiesen tÜchen 
Vorschub  leistet.  In  der  Tat  denkt  auch  die  unge^ 
heuere  Mi^hrs>fthl  der  Menschen  fast  ausschlies$lich  in 
Sprachvorstellungenj  d*  h.  mit  ilen  Erinnerungsbildern 
gesprochener  Worte,  indem  solche  teils  im  Anschluss 
an  Sinnes  Wahrnehmungen,  teils  ohne  Impuls  von  aussen 
her  auftauchen,  In  Ideen  umgesetzt  werden  und  dem  abstrakten  Denken  Form 
geben* 

Verfolgen  wir  die  einzehten  Phasen  des  Sprach  Vorgangs  (s.  Schema  Fig-  54), 
so  wird  dos  gehörte  Wort  auf  der  Bahn  des  Acueticus  nach  der  L  Temporal- 
winämuf  getragen  (Fig.  54  A),  in  welcher  sich  das  Sinnes^entrum  für  die  ge- 
sprochenen Worte  befindet;  die  hier  aufgenommenen  Wortklänge  werden  weitüv 
bin,  wie  wir  annehmen  dürfen,  in  die  seitlichen  Partien  der  1,  Temponüwindung 
und  in  die  2.  Temporal  windung  getragen  und  hier  ab  Wortklan  gerinn  er  ungäbilder 
festgehalten.  Nach  klinischen  Erfahrungen  gibt  ea  Falle  von  Worttaubbeit,in  welcheti 
andere  GehörseindrückevoUständig  gut  perzipiert  werden ;  es  ist  daher  anzunehmen, 
dasisdie  Wortklänge  an  einer  anderen  Stelle,  aU  die  übrigen  Gehörseindrücke,  deponiert 
werden,  Soll  das  gehörte  Wort  nicht  leerer  Schall  sein,  sondern  inhaltlich  verstanden 
werden,  so  muss  von  dem  Wortklungfeld  aus  der  Begriff  des  dem  gehörten 
Wort  eotepreehenden  Gegenstands    erregt   werden.     Der  Begriff  selbst  wird  ge» 


Fig.  54. 

Schema    £ur    Erklärung   d«b 
3p  rAch  Vorgangs. 

A  Wortkl&tigennoerungsfdd. 
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bildet  durch  fest  Kusammen gehörende  Ässoilatiotien  elnielner  Erinnerungsbilder, 

die  an  verßchiedenen  Stellen  der  Gehirnrrnde  deponiert  wurden  als  Produkt 
der  durch  gewisse  Eigenschaften  des  hetreffetiden  Gegenstands  zustande  kommen* 
den  Erregungen  von  Binnesnerven :  des  Acusticus,  des  Opticus,  des  Olfac* 
torius,  der  Tastnerven  u,  a.  So  bÜdet  sich  wahrscheinlich  In  den  ZentniU 
teilen  der  verschiedenen  Ässoaiationsgebiete  eine  Summe  von  Teilvors teil un gen, 
die  unter  einander  assoziiert  und  zusanimengefaset  den  Begriff  des  Gegenstandes 
vollen  den. 

Wenn  nun  ein  Begriff  mit  Worten  ausgedriickt  werden  soll,  so  ist  eine 
As.soziation  der  Begriffefelder  der  Hirnrinde  mit  Rindenteilen  notwendig,  welche, 
in  der  motorischen  Zone  gelegen,  imstande  sind, 
die  beim  Spr6<;hen  gebrauchten  Muskeln  (des  Kehl- 
kopfs, der  Zunge^  des  Pharjns  und  der  Lippen) 
m  Aktion  zu  setzen.  Es  geschieht  dies  in  der 
3.  FrantJilwindutig  (Brüca§  Windung)  durch  Um- 
setzung der  zugetragenen  Begriffe  und  Worthilder 
in  die  entsprechenden  Sprachbewegung.'^hÜder,  die 
mit  jenen  durch  tausendfältige  Übung  allmählich 
absolut  fest  assoiii*.*rt  siini^  so  dass  das  gehörte 
oder  innerlich  anklingende  Wort  das  entsprechende 
Sprachbewegungäbild  anschlägt,  Das  die  Sprach* 
bewegungsvorsteüungen  enthaJtt^iule  Z<-uUrüm  in  der 
linken  BufXA eschen  Windung  steht  aowolü  mit  den 
Begriffsfeldern,  als  auch  mit  dem  Wortklang- 
ennnerungsfeld  in  Verbindung,  so  i]ms,  wie  ich 
annehme,  A,ILA  (s,  Fig.  55)  einen  festgeschlossenen 
Kreis  bildet»  mit  dessen  Fassierung  die  Beziehung 
der  einzelnen  Komponenten  der  begrifflichen  Sprache 
zueinander  festen  Halt  gewinnt^  ein  Vorgang,  der 
als  SprttthkmiiroUiernntf  bezeichnet  werden  kann. 
Eine  Unterbrechung  dieses  Sprachkontrollkreises 
muss  daher  eine  Unsicherheit  im  ^Vort begriff,  bezw, 
ein  Verwechseln  der  Worte  („Puntphusit")  zur 
Folge  haben.  Von  dem  Sprachliewegungsvor- 
stellungsfeld  {L)  endlich  erfolgt  die  Anregung  der 
Artikuhitionszellen  im  Gebiet  der  Zentral  Windungen 
und  von  da  die  Innervation  der  Sprach  Werkzeuge 
durch  Stabkranzfasern  (Li),  die  iuit  den  Bul bär- 
kernen des  Faeiali?,  Hypoglossus  und  Vagus  in  Ver- 
bindung stehen* 

Halten  wir  an  dem  nebenstehenden  Schema 
fest)  so  ist  ohne  weiteres  klar,  dass,  je  nachdem 
die  angeführten  Sam in el punkte  oder  die  Leitungs- 
babneij,  die  sie  untereinander  verknüpfen,  durch 
pathologische  Prozesse  zerstört  werden,  mehrere 
in    ihren    Symptomen    verschiedene    Formen    von 

Man  findet  ^ich  in  dem  Chaos  derselben  am  besten  zureeht,  wenn  man  nach  forn«»  in 
dem  Vorgang  Wernickes  zwei  Haupigruppen  unterscheidet:  die  nmtoriBchen 
Aphasirn^  welche  längst  bekannt  und  die  häufigsten  sind,  und  die  »ensorischen^ 
deren  Existenz  zuerst  von  Werkicke  entdeckt  wurde,  und  deren  Analyse  die 
ganze  Lehre  der  Aphasie  ganz  wesentlich  geklärt  hat  Jede  dieser  beiden 
Hauptarten  verfällt  dann  wieder  in  Untenirten,  die  gewöhnUch  nach  Weicnickes 
Vorgung  als  kortikale,  subkortikale  und  trauskorttkale  Aphasie  bezeichnet  worden 
gind,  je  nachdem  die  Kindenzentren   selbst  {A    oder  L)  oder   die   Balinstrecken 

Leabä,  apc&lelle  t^ljignu»«,  IL  7.  Auä,  17 


Fig.  55, 

A    Wortklan^erinacrmigsfeld* 
aA  Aku^tlku^ihiihrv.    J  Begriffs- 

vnlinn^fcliU  Li  SpruQhbvw^gnng' 
inivf r?rttiüW4ibjibTi>  AJLA^itrach- 
kotitrullkreb.  Zum  Nachsprechen 
wird  betiutzt  ßahn  tiA-Li,  t.tiia 
wUlküfliohcn  S|>recheu  JLl,  lui 
8p  rücb  k  otiirüllit.'nmg.4/L  j'l ,  z  um 
WorLvcratüJidiiis  a^LJ.  =^  Lei- 
tungaunterfarecbuug.  1^3  len- 
Aürucha  ÄpIi£i^ieroruiet]  (t  korti- 
kale^ 2  äubkortikak,  3  Irim«' 
kortikale),  4 — ßniotoriicbe  A  pha- 
i^ieforDiGu  (4  kortikale,  5  ftub- 
kortikale,    6  Iran  »kortikale).     7 


Aphakie    auftreten    müssen. 
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diesseits  oder  jenseits  derselben  zerstört  sind  (uA,  Li;  AJ,  JL),  Ist  die  Ver- 
bindungsbahn zwischen  Wortklangerinnerungsfeld  und  Sprachbewegungsvorstel- 
lungsfeld  (AL)  zerstört,  so  wird  dies  mit  y,Leilungsaphasie**  bezeichnet,  einem 
nicht  glücklich  gewählten  Namen,  der  aber  allgemein  gebrauchlich  ist  Richtiger 
ist  es  jedenfalls,  im  einzelnen  Falle  diese  Aphasieform  als  eine  speziell  durch 
Unterbrechung  der  Assoziationsbahnen  zwischen  Wortklang-  und  Sprachbewe- 
gungsvorstellungsfeld  zustande  kommende  Aphasie  genau  zu  formulieren. 

Die  Diagnose  dieser  verschiedenen  Formen  der  Aphasie   kann    mit   genü- 
gender Sicherheit  gemacht  werden,    und   in   einem   Teil   der   Fälle    ist   es   auch 
möglich,  wenigstens  den  der  einzelnen  Aphasieform  zugrunde  liegenden  Krank- 
heitsherd auf  bestimmte  Bezirke  des  Gehirns  diagnostisch  zu  lokalisieren. 
^mLq6  i^he  wir  an  die  Aufführung   der  diagnostischen  Unterscheidungsmerkmale 

Sprach-    der  einzelnen  Aphasieformen  gehen,  ist  es  notwendig,  die  Bahnen  zu  bezeichnen, 
▼organgs.  ^^£  ^gj^ß^  jj^  einzelnen  Akte  des  Sprachvorgangs  sich  vollziehen. 

Das  {verständnislose)  Nachsprechen  geschieht  auf  der  Bahn  aALl,  das 
willkürliche  Sprechen  auf  der  Bahn  JL/,  die  Sprachkontrolle  in  dem  Assoziations- 
kreis AJLA.  das  Verständnis  des  gesprochenen  Wortes  verlangt  Leitungsfähig- 
keit der  Bahn  aAJ,  Mit  diesen  Voraussetzungen  lässt  sich  leicht  prüfen,  wie 
die  Symptomatologie  der  einzelnen  Formen  der  Aphasie  sich  gestalten  muss 
und  wodurch  die  Unterscheidung  derselben  untereinander  möglich  ist  (vgl. 
Fig.  55). 


I.  Sensorische  Aphasie n. 

Charakter  1.  Kortikale  sensorische  Aphasie  {A   defekt)   ist   dadurch   charakterisiert, 

seUedenen  ^^ss  der  Kranke  die   gesprochenen  Worte   weder   verstehen    noch   nachsprechen 
Aphasie-    kann;  dagegen  ist   er   imstande,  spontan    alles    zu  sprechen,    indessen    ohne  ge- 
nügende Sprachkon troUierung ;  er  verwechselt  die  Worte;  es  besteht  also  Paraphasie. 

2.  Subkortikale  sensorische  Aphasie  (aA  defekt):  Sprach  Verständnis  und 
Nachsprechen  sind  aufgehoben ;  das  spontane  Sprechen  ist  vollkommen  ungestört, 
d.  h.  im  Gegensatz  zur  1.  Form  ohne  Paraphasie,  weil  der  Sprachkontrollekreis 
erhalten  ist  (reine  „Sprachtaubheil'% 

3.  Transkortikale  sensorische  Aphasie  (/IJ  defekt):  Sprach  Verständnis  auf- 
gehoben, Nachspreclien  ungestört,  ebenso  das  spontane  Sprechen,  aber  eventuell 
mit  Paraphasie. 

IL  Motorische  Aphasien. 

4.  Kortikale  motorische  Aphasie  (L  defekt):  Sprachverständnis  intakt, 
Nachsprechen  und  spontanes  Sprechen  unmöglich.  Die  Unterbrechung  des 
Kontrollekreises  zeigt  sich  dadurch,  dass  die  betreffenden  Kranken,  aufgefordert, 
die  Silbenzahl  von  Worten,  die  vorgezeigten  Gegenständen  entsprechen  (deren 
Namen  sie  natürlich  nicht  aussprechen  können),  mittelst  Zeichen  anzugeben,  d.  h. 
beim  „innerlichen  Erklingenlassen"  der  Worte  Verwechslungen  machen  („inner- 
liche Paraphasie"). 

5.  Subkortikale  motorische  Aphasie  {LI  defekt):  Das  Symptomenbild  ist 
dasselbe,  wie  bei  der  vorigen  Form,  unterscheidet  sich  aber  von  derselben  da- 
durch, dass  die  Kranken  jeilerzeit  vollkommen  imstande  sind,  die  Silbenzahl  der 
nicht  aussprechbaren,  vorgezeigten  Gegenständen  entsprechenden  Worte  ohne 
Fehler  anzugeben. 

6.  Transkortikale  motorische  Aphasie  (JL  defekt):  Sprachverstandnis  er* 
halten,  ebenso  das  Nachsprechen,  dagegen  das  spontane  Sprechen  unmöglich; 
innerliche  Paraphasie. 


Klinisch-diagDostiBcbe  VorbemerkuDgen,    Aphasie. 
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^^^^^^                   IIL  „LeitungsaphaBie"  {ÄL  defekt)*  ■ 

^        7,  Das  Sprach  Vers  täudniö  ki  bei  dieser  Form  intakt,  eben&o  Ist  das  spon-  m 

tttiie  Sprechen  erhalten ,    flasseH>e   geschieht   indegsen    mit  exquisiter  Piiröphttsie;  H 

ebenso  ist  das  verstäiKiüJölose  Nachsprechen  ge^^tört  oder  unnR»glich»  H 

Aus  dejn  bisher  Ausbin  and  erge^etilen  ergibt  sich   ohne   weiteres,    dasa  die  H 

Unterscheidung  der  beiden  Grundformen  der  Aphasie,  der  (kortikalen)  sen&orischen  H 

und  motorischen»  sowie  der  IjCMtungsaphasie  keine  Scliwierigkeiten  bietet.    Kaeh-  H 

dem  Wernicke,    dem    wir   überhaupt   die  wichtigste  Fördenmg   der  Lehre    von  fl 

der  Aphasie  verdanken»  die  sensorii^iche  Aphasie  von  der  motori&chen  zu  trennen  m 

gelehrt  und   damit   den    bedeutendsten  Schritt  zur  Entwirrung  der  Sjmptomato-  j 

logie  und  des  Wesens  der  Aphasie  getan  hat,   Ist  diese  Differenzierung  allmah-  ■ 

lieb    bei    den   Ärzten    aller    Länder   zur  Anerkennung  gekommen.     Schwieriger  H 

gesUdtet   sich  die  Frage,   ob    wir  berechtigt  oder  gar  gezwungen   sind»   auch  die  ■ 

von    Wernicke    aufgestellten    Nebenformen,     nämlich    die    «ubkortikalen    und  H 

„transkortikalen"^  Aphasien    sensorisehen    und    motorischeu   Charakters,    bei   der  H 

Diagnose  der  Aphasie  zu  berücksichtigen,     Ea  ist  kein  Zweifel,  dass  der  Begriff  I 

der  f,transkortikalen**  Aphasie    nur   in  eingeschränkten!  Masse   aufrecht  erhalten  H 

werden  kann  (s.  u*  S.  263),  und  daes  der  Unterscheidung  der  eubkortikalen  von  S 

der  kortikalen  ^en&orischen  und  motorischen  Aphasie  etwas  Gekünsteltes  anhaftet,  fl 

Indessen  verlangt  die  konsequente,  wenn  ich  so  sagen  darf,  die  logische  Durch-  ■ 

fühning   des   theoretisch- klinischen   Standpunkts   in-  der  Frage    der  Aphasie   die  H 

E:xistenz   jener   Nebenformen,     Dieselben    ersclieinen  mehr  beret;htjgU  wenn  wir  H 

zu  ihrer  C'haraktensienmg    auch    die  Störungen    der  Schriftsprache   mit   in  den  H 

Kreis   unserer   diagnostischen    Erwägungen    hereinziehen.     Die  Beziehungen    der  ■ 

Sprache  zum  Ijesen  und  Schreiben  sind  zudem  so  innige  d,  h,  in  der  Art,   wie  H 

diese  Fähigkeiten  erworben  werden,  so  fest  begründete,   dass  es  überhau[»t  nicht  H 

angeht,  in  Fällen  von  Aphasie  es  unberücksichtigt  zu  lassen,  ob  im  Lesen  und  H 

Schreiben  hei  den  betreffenden  Kranken  Störungen  vorliegen  oder  nicht     Frei-  I 

lieh  werden   damit   sehr  komplizierte   theoretisclie  Fragen   angeregt»   und    ist  <lie  H 

Beurteihing,  was  im   einzelnen   Falle   eine  Störung  im  Lesern  und  Schreiben  he-  ■ 

deute,    im   allgemeinen  nwh  schwieriger,  als  die  Beurteilung  der  S|>e7iellen  Form  V 
der  Aphasie,     Auch    hier   ist   es,    ehe    wir   an    die  Verwertung    der   Lesse-  und 

Schreib  Störungen   für   die  Diagnose   gehen,    notwendig,  dass  wir  uns  vorher  den  ^ 

komplizierten  Vorgang  heim  Erlernen  und  Ausüben  des  Ijesens  mid  Sehreibens  H 

unter  not*nial€n  Verhfdtnissen    klar  machen,    was   in   folgendem  in    möglichster  H 

Künte  ges<.*hehen  ?olL  ^ 

Wir  lernen  das  Lesen  (l)ekanntlich  später  als  das  Sprechen)  dadurch,  t^^^S-r^^JJ* 
wir  optische  Bilder  von  Buchstaben  bezw\  Sehriftzeichen  in  uns  aufnehmen  und  *  ** 
mit  den  zum  Aussprechen  derselben  (beim  lauten  Lesen)  notwendigen,  ent- 
sprechenden Kkngl)ildt?rn  und  SprachbewegungsvorstL'llungen  assoziieren.  Diese  J 
Prozedur  vollziehen  wir  stets  huehsluhierendf  indem  wir  Buchstahe  um  Buchstabe  H 
in  kleinen,  allerdings  im  Verlaufe  der  längeren  Umgebung  im  Lesen  fast  un-  H 
merklich  kleinen  Inten^iülen  aufeinanderfolgen  lassen  und  aneinandorketten,  zum  H 
Teil  auch,  indem  bei  grösserer  Übung  im  Lesen  Buchs taben^n^ppen  zusammen  H 
erkannt  bezw.  erraten  werden.  Auf  diese  Weise  wird  das  Schriftbild,  Klangbild  ■ 
und  Sprech bewegun^bild  schrittweise  gewonnen  und  zwar  .^o,  dasjä  dieselben  in  I 
ihrer  Bildung  fortwährend  kontrolliert  werden,  d*  h*  zwischen  den  einzelnen  H 
Bildfeldern  kontrollierende  Associationen  stattfinden.  Für  das  korrekte  Lesen  H 
sind  daher  die  Bahnen  (Fig.  50 J  0*4  und  AL  von  höchster  Bedeutung,  und  H 
bei  Leilungstömngen  in  diesen  Bahnen  die  Verwirrung  beim  Versuche  zu  lesen  ■ 
so  gro86,  dass  Alexie  daraus  resultiert.  Verstanden  wird  das  Gelesene,  wenn  H 
das  beim  Lasen  aki|Uirierte  Schriftbild,  mit  einem  durch  das  Sprechen  früher  H 
gewonnenen    W^ortklangbild    zusammenfallend,    mit    dem    zugehörigen    Begriff  ■ 
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assoziiert  werden  kann,  also  die  Bahn  OAJ  erhalten  ist.  Beim  lauten,  ver- 
ständnisvollen Lesen  wird  demnach  als  Bahn  benutzt:  oOAJLl;  beim  ver- 
ständnislosen mechanischen  Lesen  die  Bahn  oOALl.  Speziell  bemerkt  sei,  dass 
das  Lesen  von  Zahlen  sich  insofern  von  dem  Lesen  der  gewöhnlichen  Schrift- 
zeichen unterscheidet,  als  hierbei  nicht  buchstabierend  vorgegangen  wird.  Die 
Zahlen  haben  vielmehr  einfach  die  Bedeutung  anderer  optischer  Objektbilder 
und  können  daher  unter  Umständen  bei  sonst  ausgesprochener  Alexie  anstandslos 
gelesen  werden. 
Besie-  ^us  der  Beachtung    des  Verlaufes    der   Lesebahn    geht    hervor,    dass    die 

iSezie     Mehrzahl  der  früher  aufgeführten  Aphasieformen  auch  das  Symptom  der  Alexie 
iiir Aphasie,  ^uf ^©jgj;^  nämlich,  wie  ein  Blick  auf  das  Schema  ergibt,  die  kortikale  sensorische 

und  kortikale  motorische  Aphasie  und  die  Leitungs- 
aphasie;  bei  der  subkortikalen  motorischen  Aphasie 
ist  wenigstens  das  Lautlesen  unmöglich,  bei  der  trans- 
kortikalen sensorischen  Aphasie  geschieht  das  Lesen, 
ob  laut  oder  leise,  ohne  Verständnis,  während  bei  der 
transkortikalen  motorischen  und  bei  der  subkortikalen 
sensorischen  Aphasie  Alexie  fehlt 

Verwickelter,  aber  noch  wichtiger  für  die  Dia- 
gnose und  Analyse  der  speziellen  Form  von  Aphasie 
sind  die  Beziehungen  der  Schreibf&higkeit  zu  letzterer. 
Die  Entscheidung  der  Frage,  ob  neben  den  Störungen 
im  Sprechen  auch  solche  im  Schreiben  vorhanden  sind, 
setzt  eine  genauere  Kenntnis  der  Bahnen  im  Gehirn 
voraus,  die  der  Vorgang  beim  Schreiben  unter  nor- 
malen Verhältnissen  verlangt;  derselbe  ist  ohne  allen 
Zweifel  sehr  kompliziert 

Das  Schreiben  geschieht  in  der  Weise,  dass  wir 
das  optische  Erinnerungsbild  der  Buchstaben  des  Worts 
nachzeichnen  (und  zwar,   aussergewöhnliche  Fälle  ab- 
gerechnet, mit  der  rechten  Hand).    Es  muss  also  eine 
Verknüpfung  der  optischen  Erinnerungsbilder  (0)  mit 
den    die   Armbewegung    repräsentierenden    Zellen    im 
mittleren    Abschnitt    der   Zentral  Windungen    bestehen 
(S),  von  welchen  die  zentrifugal  verlaufenden  Nerven- 
bahnen zu  den  peripheren  Armnerven  ausgehen  {Ss). 
Kontrolliert  werden   die  Schreibbewegungen,    wie   alle 
koordinierten  Bewegungen,  durch  zentripetale  kinästhe- 
tische  Erregungen. 
Wie  beim  Lesen  gehen  wir  auch  beim  Schreiben   (es    ist  dies  ,nach   dem, 
was  wir  bei  der  Analyse  des  Lesens  auseinandergesetzt  haben,  selbstverständlich) 
buchstabierend  vor  unter  stetiger  kontrollierender  Assoziation  zwischen  den  ein- 
zelnen Erinnerungsbildfeldern  und  zwar  nicht  nur  zwischen  dem  Schriftbild  (0), 
sondern  zugleich  auch  zwischen  den  einzelnen  Erinnerungsfeldern  der  Sprachbahn, 
wie  das  nebenstehende,  von  Wernicke  zuerst  entworfene  Schema  (Fig.  57)  meiner 
Ansicht  nach  relativ  am  einfachsten  versinnlicht. 

Die  Einbeziehung  der  Sprachbahnen  in  den  Vorgang  des  Schreibens  kommt 
nur  in  Wegfall,  wenn  wir  verständnislos  nach  Vorlage  abschreiben.  Hierfür 
genügt  die  Bahn  oOSs.  Schreiben  wir  nach  Diktat y  so  fragt  es  sich,  ob  dies 
mit  Verständnis  oder  ohne  Verständnis  des  Diktats  geschieht  In  letzterem  Falle  wu:d 
die  Bahn  aA(L)OSs  bei  jedem  Buchstaben  beschritten.  So  lange  wir  im  Schreiben  nicht 
geübt  sind,  und  selbst  späterhin  wird,  während  das  Wort  geschrieben  wird  und 
nachdem  es  fertig  geschrieben  ist,  das  letztere  mit  dem  gehörten  Wort  auf  seine 
Richtigkeit  geprüft,  d.  h.  es  wird  auch  noch   daneben   die   Bahn    oO   zu  Hilfe 


Fig.  56. 

Lcsesohema. 

aA  Akustikusbahn.  A  Wort- 
klaDgerinneruDgsfeld.  J  Be- 
griffsfeld. L  Sprachbewegung- 
erinnerungsfcid.  LI  Sprach- 
bewegUDginnervationsbahn. 
oO  Optikusbabn.  0  Erinne- 
rungsfeld für  die  optischen 
Schriftbilder. 


Kl  misch-dilign  OS  tische  Varbemerkmig^iit    ApbAsit). 


S61 


genommen,  kurz  di^  ganze  Leaebahn  Dachtrilglicb  l>eichritten.  Schreiben  wir 
t^acb  Diktat  mit  Verstand nis  de^  letstereu^  so  kommt  zu  den  genannten  Bahnen 
auch  noch  die  Benutzung  der  Bnhn  AJ  hinzu,  alsor  uAJA{L)OSs,  Das  sptm- 
tane  begn  fliehe  Sehr  elf ßen  endlich  gei^chieht  so,  dass  natürlich  der  ganze  Kreis 
AJLA  mit  verwandt  wird,  während  uA   und  LI  wegfallt* 

Fragen  wir  uns,  bei  welchen  Formen  von  Aphasie  das  Sciireiben  gestört 
sein  ntuss  und  in  welcher  Weii^e,  so  wird  sich  nftch  unseren  Anschauungen  über 
den  Vorgang  beim  Schreiben  folgerichtig  ergeben,  dasB  das  mechanische  Kopiereu 
nach  Vorlagen  he\  allen  Arten  von  Aphasie  erhalten  ist^  das  verständnislos« 
Schreiben  nach  Diktat  bei  den  transkortikalen  Aphasien  und  ebenso  bei  der 
subkortikaleii  motori^hen  Aphasie  nicht  Not  leidet,  während  die  Fähigkeit  des 
Diktatsciireiben?t  bei  den  übrigen  Äpha^ieformen  er- 
loscheti  ist.  Das  willkürliche,  begriffliche  Schreiben 
endlich  ist  volbtändig  intakt  nur  bei  den  beiden 
subkortikalen  Äphasieformen,  während  es  in  allen 
übrigen  unmöglich  ist  oder  wenigstens  fehlerhaft  ge- 
^hieht  {, ^Paragraph ie"). 

Nunmehr  kann  auch  eine  Ergänzung  der  früher 
entworfenen,  die  Symptome  der  Aphasi«  enthaltenden 
Tabelle  mit  Hcreinziehung  der  dabei  bestehenden  Stö- 
rungen im  Lesen  und  Sclireiben  versucht  werden,  M*as 
zwar  auf  den  ersten  Bück  die  Diagnose  der  ver- 
schiedenen Apha^sie formen  kompKziertef  zu  machen 
scheint,  in  Wirklichkeit  aber  <lie  schärfere  Differen- 
zierung derselben  ermöglicht;  ich  mache  nur  dnmuf 
aufmerksam,  wie  scharf  die  ohne  Hereinbeziehung  der 
ßchriftsprache  diagnostisch  schwer  trennbaren  Formen 
4  und  5  jetzt  voneinander  unterschieden  werden 
können.  Die  Tabelle  Fig.  58  S.  tm  gibt  das  ßesultat 
unserer  Erörterungen  in  übersichtlicher  Form  wiederi 
wobei  -\-  Erb  alten  sein,  —  Ausfall  oder  Störung  der 
betreffenden  Leistung  anzeigt  (bei  der  Sprach kon trolle 
bedeutet  der  Ausfall  Paraphasie), 

Die  bisher  beschriebenen  Formen  von  Aphasie 
ßind  sämtlich,  wenn  freilich  in  der  Regel  nicht  rein, 
klinisch  beobachtet  worden.  Hat  man  das  Vorhanden* 
Sfin  von  Ajihasie  konstatiert,  so  ist  jedesmal  zunächst 
zu  entscheiden,  ob  eine  moiövhche.  oder  sensoitsche 
Fonn  vorliegt,  was  nach  der  angegebenen  Regel  nicht 
schwer  hült»  Dann  erst  kftnn  eventuell  versucht  werden, 
cÜe    spezielle    Unterart    der    betreffenden    Grundform 

festzustellen.  Häufig  gelingt  aber  die  Einreibung  des  einzelnen  Falles  toh 
Aphasie  in  die  nufgeführten  Rubriken  nicht,  sei  es,  dass  gemischte  Formen 
Toriiegen  {deren  Vorkonmien,  wie  später  erörtert  werden  wird,  nach  den  ana* 
tomischen  Verhältnissen  leicht  begrei flieh  ist),  sei  es,  dass  die  Störung  der 
Sprachbildung  auf  anderen  als  den  gescbilderten  Wegen  zustande  kommt. 

Man  darf  nicht  vergessen,  dass  das  begriffliche  Sprechen  Assoziierung 
des  Wortklangerinnerungsbildes  mit  anderen  durch  die  verschiedenen  Sinnes^ 
eindrucke  hervorgerufenen  Erinnenmgsbildern  voraussetzt.  So  &ieht  man  eine 
Art  von  Aphasie  im  weiteren  Sinn  zuislande  kommen,  wenn  die  an  die  linke 
Hörsphäre  angrenzenden  Teile  des  hinteren  Ässoziationsfeldes  lädiert  sind.  In 
fiolchen  Fällen  ist  das  Verständnis  des  Wortbegriffs  nicht  mehr  oder  nur  un- 
vollständig möglich,  indem,  je  nach  dem  Sitz  der  Läsion,  im  Parietalhirn  taktile^ 
im  Okzipilalhlrn   optische  Vorstellungen   mit   den   entsprechenden    Klangbildern 


Fig.  57. 

A  WortklflngijnnBeriiiigB' 
felü.  JEegriffsfetd.  L  ß|tnich- 
bewifgan^urHleUungifeld,  0 
EriniuTutigifeld  für  dig  op 
tischen  t^cbTifttulder.  S  korti- 
kfile£  Schreibbowe^ungioaer- 
TatioiiäfekL  Ss  aubkortikale 
Schreibbe  w  ügangstMÜm, 
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nicht  mehr  verknüpft  und  in  ihrer  Gresamtzusammengehörigkeit  festgehalten 
werden  können  („taktile*'  und  ,,optische"  Aphasie).  Namentlich  innig  ist  der 
Konnex  der  optischen  Erinnerungsbilder  zum  Wortbildungs Vorgang;  damit  wird 
es  begreiflich,  dass  bei  Läsion  der  zerebralen  optischen  Zentren  und  Leitungs- 
bahnen (die  hierhergehörigen  Fälle  verliefen  in  der  Regel  mit  Gesichtsfeld- 
defekten, speziell  mit  Hemianopsie)  die  Benennung  von  lediglich  optisch  geprüften 
Gegenständen  Not  leidet,  oder  mindestens  die  Kontrollierung  der  Wortbildung 
von  der  Sehsphäre  und  dem  Assoziationszentrum  für  das  Gesicht  aus  erschwert 
ist  Solche  Kranke  können  sich  zuweilen  helfen,  d.  h.  vorgezeigte  Gegenstände 
richtig  benennen,  wenn  sie  andere  Sinne  als  das  Auge,  beispielsweise  das  Tast- 
gefühl,   bei  der   Aufsuchung   des   für  den    speziellen    Gegenstand   zutreffenden 


Fig.  68. 
Tabelle  für  die  einzelnen  Aphasieformen  mit  Einbeziehung  der  Störungen  im  Lesen  und  Schreiben« 


Verschiedene  Aphasieformen 

i 
1 

Spontanes 
Sprechen 

1 

a 
o 

1 
1 

^   QQ 

Lesen 

Unbeschränktes 

WiUkOrliehes 

begriffliches 

Schreiben 

I.  Sensorische  Aphasie 

1.  kortikale 

— 

— 

+ 

— 

— 

2.  aubkoriikale 

— 

+ 

+ 

+ 

+ 

3.  ^tranakortikale" 

+ 

+ 



-j-  (aber  ver- 
ständnislos) 

— 

11.  Motorische  Aphasie 

4.  kortikale 

+ 

— 

-(iP) 

— 

— 

5.  8ubkortikale 

^ 

— 

— 

+ 

-1-  (Laut ) 
lesen  — ) 

-f 

6.  ^trafukoHikaU* 

+ 

+ 

— 

-(iP) 

— 

III.  .Leitungsaphasie'*  (7) 

+ 

~ 

+ 

— 

— 

— 

Wortes  benutzen.  Derartige  Fälle  von  optischer  Aphasie  (Freund)  sind  mehr- 
fach beobachtet  worden;  ähnlich  der  optischen  muss  es  konsequenterweise  auch 
eine  gustaiorische  und  tuktile  Aphasie  geben,  d.  h.  für  gewisse  Worte,  bei 
deren  Bildung  Geschmacks-  oder  Tasteindrücke  benützt  werden,  eine  partielle 
Aphiisie  sich  geltend  machen,  wenn  ausgesprochene  Geschmack-  oder  Tast- 
störungeii  vorliegen.  Die  geschilderten  Aphasien  gehören  in  den  Rahmen  der 
transkortikalen  Aphasien  und  können  ihrem  Wesen  nach  als  pariielle  trans- 
kortikale (optische  etc.)  Aphasien  bezeichnet  werden.  Inwieweit  totale  trans- 
kortikale Aphasien  vorkommen,  ist  schwieriger  zu  entscheiden.  Ihr  Zustande- 
kommen setzt  ausgedehnteste  Läsion  der  Assoziationsgebiete  bezw.  der  Assoziations- 
bahnen, welche  die  einzelnen  über  die  Hirnrinde  zerstreuten  Teilvorstellungen 
mit  dem  Zentrum  der  Sprachbewegungsvorstellungen  in  der  Broca  sehen  Win- 
dung verbinden,  voraus  („transkortikale^'  motorische  Aphasie),  und  in  ähnlicher 
Weise  hätte  man  sich   das  Zustandekommen    der   „transkortikalen"  sensorischen 


KJiniacb-diagnostiscbe  Vorbdinerku&gen.     Aphasie» 


Äphfislen  vonsiiBtellen«  Solche  die  GeiiufnifitU  jt^ner  ÄssosiatiOfien  batraffende 
Läsionen,  die  eine  voUstänäiye  ,,tran$korliküU*^  Aphasie  bedingten»  mnd  aber 
durch  grob-anatoniifM^h©  Zerstörungen  der  betreffenden  Rinden partien  nicht  wohl 
denkbar,  weil  diese  Zerstörungen  so  umfangreich  sein  niüssten,  daes  iich  damit 
ein  Weiterleben  des  Kranken  nicht  vertrüge.  Wohl  aber  sind  ausgedehnt« 
funktioneUc  St^»rungtfn  jener  Asgoziationszeiitren  und  -bahnen  (vor  alleni  flurch 
Fern  Wirkung  von  anatomischen  Herderkrankungen  im  Gehirn)  möglich,  die  eine 
fieduktion  des  Gedächtnisses  bedingen  oder  die  volle  Benntzung  obengenannter 
ABsoziationsbabuen  nicht  mehr  zulassen*  Solange  diese  Störungen  massig  sind 
und  speziell  die  Sprach  bahnen  tangieren,  sodass  die  Klangbilder  nicht  mehr  inner- 
lich angeregt  werden  können,  kann  man  von  einer  ^^amn^tischen*^  (sensonschen) 
Aphasie  sprechen.  Bei  tiefergehen  der  Störung  und  weitverbreitetem  Betroffen^ 
sein  der  As>iOKiationsgebiete,  an  welche  die  Begriffsbildung  gebunden  ist,  leidet 
aber  die  Verknöpfung  der  von  aussen  kommenden  Eindrücke  untereinander, 
speziell  auch  mit  den  Sprachzentren,  in  einem  Umfang  Not,  dass  hier  nicht 
mehr  Aphasie,  selbs^t  im  \?eitesten  Sino  nicht,  sondern  eine  Störung  der  Intelli- 
genz überhaupt  (Blödsinn)  vorliegt,  in  deren  83'mptomen  sieh  allerdings  auch 
in  untergeordneter  Weise  Äpbasiespuren  %*orfinden   können. 

Wir  sind  damit  bereits  zur  Lokalisation  von  Gehirüaffeklionen,  die 
gewisse  Formen  von  Aphasie  veranlassen,  übergegangen  und  wollen 
diese  Aufgabe  im  Auschluss  an  unsere  Erörterungen  über  Aphasie  oocb 
weiter  verfolgen,  d.  h*  festzustellen  suchen,  welche  Lokalitäten  im  Ge- 
hirn nach  dem  bis  jetzt  varliegenden  klinischen  und  pathologisch-anato- 
mischen Material  mit  der  Aphasie  und  ihren  verschiedenen  Formen  in 
bestimmte  Beziehung  gebracht  werden  dürfen. 

Bereits  in  den  dreissiger  Jahren  des  vorigen  Jahrhunderts  konstatierte 
Dax  die  Tatsache,  dass  die  Sprachstörungen  mä  rechiseitigm  Lähmungen, 
d.  Ä.  mit  Unkseitiger  Grosshimerkrankung  zusammenfallen.  Scheinbare 
Abweichungen  von  dieser  äus^serst  wichtigen  Regel,  d.  h.  Fälle,  in  denen 
Aphasie  ujit  rechimiiiger  Hirnerkraukung  einherging,  sind  gewöhnlich 
dadureii  erklärbar,  dass  es  sicli  bei  den  betreffenden  Individuen  um 
Linkshänder  handelt  d.  li*  um  Menschen,  die  {im  Gegensatss  zum  Ver- 
halten  bei  der  grössten  Mehrsiahl  der  Menschen)  die  rechte  Hemi- 
sphäre bei  den  Hirn  Verrichtungen  von  Jugend  auf  einseitig  benutstt 
haben,  oder  auch  wolil  später  benutzen  mussten,  nachdem  sie  im  Laufe 
des  Lebens  eine  schwere,  die  volle  Tätigkeit  der  linken  Hemisphäre 
ausschliessende  Hirnerkrankung  nkquiriert  hatten. 

25  Jahre  später,  1861,  lohiUsierie  BnocA  das  SpraehvermSgen  mit 
aGer  BeBtimmtheii  in  die  3.  linke  Stirnwindimg  nnd  machte  vmi  ihrer  Er- 
krankung das  Znstandekommen  der  Aphasie  abhängig.  Die  in  der  Folge- 
zeit  gemaehteti  klinischen  und  anatiiinischeu  Befunde  haben  diese  An- 
nahme vollauf  bestätigt  In  der  dritteu  Frontalwindung  laufen  einer- 
seits Assoziationen  von  den  Begriffsfeldern  und  dem  Wortklaugerinne- 
rungsfeld  zusammen,  andererseits  sensible  Erregungen  von  der  Mund-, 
Racheu-  und  Kehlkopfschleirahaut  und  der  Sprachmuskulatur,  indem 
ein  Teil  der  Stabkranzfasem  der  3,  Slirnwindung  mit  subkortikalen 
Zentren,  mit  dem  Thalamus  und  dem  Linsenkern,  zusammenhängt^  die 
ihrerseits  wieder  von  unten  lier  Fasern  aus  der  Schleife,  speziell  auch 
Yom  Trigeminus,  Vagus  und  Glossopharyngeus  erhalten.  So  ist  es  be* 
greif  lieh,  dass  in  der  3.  Froutalwindung  Sprachbewegungsvorstellungen 
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wachgerufen  werden,  von  welchen  aus  die  entsprechenden  Artikulatioas- 
Mrllen  und  Sprachbahnfasem  in  Erregung  versetzt  werden. 

Die  anfangs  sehr  sonderbar  klingende  Behauptung,  dass  ein  so 
komplizierter  Akt  der  Himtätigkeit .  wie  die  Sprachbildung,  an  eine 
einzelne  Hirnwindung  einer  Himhälfte  gebunden  sei,  hat  sich  durch 
eine  grosse  Reihe  von  klinischen  Beobachtungen  und  Sektionsbefunden 
als  unwiderleglich  richtig  erwiesen.  Doch  hat  sich  mit  der  Zeit  gezeigt, 
dass  es  Fälle  von  Aphasie  gibt,  denen  post  mortem  keine  Läsion  der 
Broca sehen  Windung  entspricht.    Speziell  hat  Werxicke  als  anatomisches 


Fig.  59. 

Schema  der^Sprachbahn  mit^deo  Terschiedeueo  beim  Sprechen  in  Betracht  kommenden  Zentren 

der  Grobshirn rinde. 

L  Sprachl>ewegung8TorftelJung9feld.  fA  WortklaDgerinnerun^feld.  O  ErinnerungafeJd  für  die 
optischen  Schriftzeichen.  Occ.  /,  011  Olli  1.— 3.  Okripitalwindung.  FI,  F II  erste  und 
«reite  Frontal windunjr.  FIII  dritte  Frontalwindimg  (BKOCAsche  Windung).  TI,  TU  Till 
1. — 3.  TemfKiral Windung.  Ca  Gyrus  centralis  anterior.  Cp  Gyrus  centralis  posterior.  Pi 
GyruA  parietaliü  ^upcrior.  Pi  Gyrus  parietalis  inferior.  Ins  luiiula  Rcilii.  ai  Assoxiations- 
liahncn    zwi>chen    L    und    den    zentralen  Aljschnitten   der   Assoziationsirebiete.     LI  motoriBcke 

Sprachbahn. 


Substrat  für  die  von  ihm  entdeckte  zweite  Grundform  der  Aphasie,  für 
die  semoriiche  hjrtikale  Aphasie,  den  hinteren  Abschnitt  der  (obersten) 
ersten  SchUifenuitidnng  aufgefunden  und  für  die  andere,  häufiger  auf- 
tretende Grundform,  die  motorische  kortikale  Aphasie,  die  BROCASche 
Windung  reserviert.  Die  Angaben  Werxickes  sind  seither  durch  zahl- 
reiche Fälle  vollauf  bestätigt  worden.  Handelt  es  sich  um  klinisch  reine 
I^ilder  der  beiden  Grundformen  der  Aphasie,  so  darf  der  Diagnostiker 
anstandslos  im  Falh  einer  motorischen  kortikalen  Aphasie  die  3.  linke 
StirntrindinKj,  im  Falle  einer  sensorischen  Icortilalen  Aphasie  die  1.  linke 
SchläJeuH'indung  als  erkrankt  annehmen,  und  ebenso  sind  wir  in  physio- 
logischer Hinsicht  berechtigt,   in   diese   beiden  Windungen  die  Rinden- 
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felder    einerseits    für    die    Erinnerungsbilder    der    Sprach bewegungen,  ^M 

andererseite  für  die  der  Wort  klänge  zu  verlegen  (Fig*  59  L  und  Ä),  ^M 

Neben  diesen  beiden  Stellen  kann  noch  eine  dritte  als  wichtig  üXt  ^M 

das  Zustandekommen  der  Aphasie  bezeiehtiet  werden:   nämlich   die   an  ^M 

den    Gyrus    augiilaris    sicli    anschliessenden    Windungsabschnitte    der  ^M 

2.  Parietal windnng    (nach   vorne  unten}    ynd    der    2*  Teniporalwinduug  ^M 

(nach  hinten  unten),    welche   bei  assoziativer  Alexie  (ohne  Ueniianopsie)  ^M 

zerstört  gefunden  wurden.    Es  ist  anzunehmen,  dass  in  dieser  Gegend  das  ^M 

Erinnerungsfeld  für  die  optischen  SchriftKeicben   (s.  Fig,  59  0),   sowie  ^M 

das  Assoziationsfeld  zwischen  diefiem  und  den  Wortbildern  sich  befinden j  ^M 

und   dass  Läsionen   dieser  Gegend   nicht  nur  Alexie  zur  Folge   haben^  ^| 

Bondern   bei  Menschen,   die   beim  Sprechen  und  Denken  optische  Vor-  ^M 

Stellungen  zu  benutzen  gewohnt  sind,  auch  Aphasie  erzeugen.  ^M 

Auch  Inselerh'ankungen  bedingen^   wie  die  SektionsbefuDde  lehreni  ^M 

Spracksiormitf.     Wahrscheinlich   sind  sie  das   anatoonsohe  Substrat  für  ^M 

die  sog,  „Leitangsapliasien** ;  denn  die  Insel  kann  wohl  als  ein  Zentrum  ^M 

augegolien  w^erden^  in  dem  zwischen   den  Wortbildern  und  Sprach bewe-  ^M 
gungs Vorstellungen  Assoziationen  stattfinden. 

Wenig  Zuverlässiges  wls^sen   wir  bis  jetzt  üljer  den  Verlauf  der  von  jenen  wJJ^*'^^- 
Stellen  der  Rinde  abgehenden  subkorti knien  motoriüchen  Sprue kUihnen  (Li),    Kur    bahnen. 
über   die   peripheren    Endpunkte    derselben    karin    kein   Zweifel    bestehen.     Wie 

aber   die   Fasern    der   Babn  Lt  zwischen    der  Broca stehen  Windung    und    den  ^\ 

Btilbärkernen  im   einzelnen  verlaufen,   Ist  noch  nicht  sicher  feslgestellt.    Meiner  ^H 

Ansicht  nach  i-ät  zunächst  eine  Verbindung  des  Spmchfeldes  in  der  3.  Frontal-  ^M 

Windung   mit  den  kortiknlcn  Ursprungetätten  des  Hypogloösuä   und   FHcialiB   in  ^M 

der  Vorderen  Zentralwindung  zu  poMulieren.    Da  nun  aber  bei  kortikaler  Mono-  ^| 

plegia    glosso-facialfa  Aphasie    bald  beohnchtet^    bald   vennisst  wirdi    so  ist  viel*  ^H 

leicht   folgende  Voraussetzung   zu    machen :    bei   einer   so  vielbeschrittenen,    das  ^H 

ganze  geistige  Leben  des  Menschen    beherrschenden  Bahn    Lin  Gehirn,   wie  der  ^| 

Bptuchbahn,  dürfte  es  sehr  wahracheinlicb  sein»   da^s  bestimmte  Ganglienzellen-  ^M 

gnippen  im  FHziElis^Hypoglossu&rindenfeld  fnr  diese  Punktion  exklusiv  benuti&t  ^H 

werden    und    mit    tier  BiiocA sehen   Windung    assoziiert    sind,    während    andere  ^H 

Ganglienzellengruppen    unabhängig    für    mjnstige   Funktionen    jener   Nerven    in  ^M 

Anspruch    genommen    würden.      Jenen    Ganglienzellen  typen    euUprächen    dann  ^H 

aach  bestimmte  Stabkranzfasern,  und  in  diesem  modiftisierten  Stnne  wäre  es  auch  ^H 

erlaubt,  von  einer  eigenen,  mit  der  gewöhnlichen  Hypogloasus-Facialij^bahn  nicht  ^H 

zusammenfallenden   ,, motorischen   Sprachbahn^'   zu    reden.     Für    die    Richtigkeit  ^H 

dieser  Auffass^ung   spricht  auch  die  klinische  Tatsache,   dass  bei  Zerstörung  der  ^H 

Zentralwindungen  neben  gleichzeitiger  Vei^chonung   der  3.  Frontal  wind  ung  eine  ^M 

auBgesprochene  Anarthfie  eintrat.     Die  andere  Möglichkeit,  dass  die   motorische  ^H 

Sprach  bahn  von  eigetien  Ganglienxellen    im    Fuss   der  3.  Frontalwindung   ihren  ^| 

Ausgang   nimmt>    hi  danach    weniger    wahrscheinlich,     Sektionsergebnisse   und  ^M 

klinische    Erfahrungen    sprechen    ferner    dafür,    dass    nicht    nur   in  der  linkeUi  ^| 

iondern   auch  in  der  redtkn  Hernie phäre  ein  Zentrum  für  die  Artikulation  be-  ^M 

Bleht^  und  da^s  wuhrscheiniicherweise   von    der   linken   3.   Frontalwindung  bezw*  ^H 

Zentralwlndung  Ässoziationsfasern  nach  demelben  Stelle  der  rechten  Hemisphäre,  ^H 

dem  rechtsei  eigen  Arlikulrttionszentrum,  durch  die  Corpora  striata  ziehen  (Katt-  ^M 

m*JNEEL),    Damit  würde  erklärlich,  dass  bei  alleinigem  Betroffen  sein  der  rechten  ^H 

Hemisphäre,  d.  h.  bei  link  sei  tiger  Hemiplegie,  h  Auf  ig  Sprach  lätÖnin  gen  beobachtet  ^M 

wurden,    und  dies  speziell  auch  dann  der  F^dl  war,  wenn  der  Herd  im  Corpus  ^M 

Blriatum  sas^.  ^| 
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loitoche  Fragen  wir  uns  zum  Schluss,  welcher  Natur  die  Hirnveränderungen  sind 

PakSnren  die  zur  Aphasie  führen^  so  können  alle  möglichen  Prozesse,  welche  die  ge- 
Aphaiie.  schilderten  Sprachzentren  oder  Leitungsbahnen  im  Gehirn  vernichten  oder  in 
ihrer  Funktion  hindern,  zur  Aphasie  Veranlassung  geben.  So  beobachtet  man 
infolge  von  Hämorrhagien,  Abszessen^  Tumoren^  Schädelfrakturen^  Entzün- 
dungen der  GehimsubstanZf  der  Häute  oder  der  Schädelknochen  usw.  Aphasie, 
sobald  jene  Prozesse  auf  das  Gebiet  der  Sprachbahn  direkt  oder  indirekt 
schädigend  einwirken.  Vor  allem  aber  sind  es  Embolien  und  Thrombosen  der 
A.  foss.  Sylvii,  die  zur  Aphasie  führen,  was  leicht  begreiflich  ist,  wenn  man 
sich  vergegenwärtigt,  dass  diese  Arterie  ausser  dem  Cps.  striatum  und  den 
2Jentralwindungen  auch  die  Broca  sehe  Windung,  die  Insel  und  die  erste  Schläfen - 
Windung  mit  einzelnen  Zweigen  versorgt  Handelt  es  sich  also  um  eine  Embolie 
des  Hauptstammes  (der  gewöhnliche  Fall),  so  wird  keine  bestimmte  Einzelform 
der  Aphasie,  sondern  eine  „gemischte"  Form  derselben,  natürlich  verbunden  mit 
rechtsei tiger  Hemiplegie,  resultieren.  Nur  wenn  einzelne  Zweige  der  A.  foss. 
Sylvii  embolisch  oder  thrombotrsch  verstopft  werden,  und  keine  ausreichende 
kollaterale  Zirkulation  in  der  Rinde  sich  ausbildet^  bekommt  man,  je  nachdem 
dieser  oder  jener  Gefässzweig  betroffen  ist,  isolierte  Erweichung  der  betreffenden 
Himpartie  und  so  mehr  oder  weniger  reine  spezielle  Aphasieformen  zur  Be- 
obachtung. Transitorische  Aphasien  sind  nicht  selten,  sei  es,  dass  die  Aphasie 
nur  ganz  vorübergehenden  zirkulatorischen,  toxischen  oder  funktionellen  Stö- 
rungen im  Gehirn  ihre  Entstehung  verdankt  (wie  bei  Schreck,  Hysterie, 
Epilepsie,  bei  Urämie  und  Infektionskrankheiten,  namentlich  bei  Pneumonie, 
Typhus  u.  a.),  sei  es,  dass  sie  ein  kurz  anhaltendes  Symptom,  eine  Fernwirkung 
von  Herderkrankungen  des  Gehirns  (von  Apoplexien  etc.)  bildet,  oder  endlich  — 
auch  das  ist  beobachtet  —  nach  längerem  Bestände  unter  vikariierendem  Ein- 
treten der  rechten  Hemisphäre  verschwindet.  Auf  alle  diese  ätiologischen  Mo- 
mente ist  bei  der  Diagnose  der  Aphasie  Rücksicht  zu  nehmen. 

Kehren  wir  nach  dieser  Abschweifung  zurück  zu  dem,  was  uns 
noch  bezüglich  der  topischen  Diagnostik  der  Erkrankungen  des  Vorder- 
hirns abzuhandeln  übrig  bleibt. 

^Centonm  HerderTcrankungen  im  Centrum  ovale.    Sie  sind  im  allgemeinen  nicht 

oT»ie.  ggjjj.  häufig  und  in  ihren  Erscheinungen  sehr  wechselnd,  je  nach  dem 
Sitze  des  Herdes,  d.  h.  je  nachdem  derselbe  mehr  die  hinteren,  vorderen 
oder  die  verschiedenen  mittleren  Partien  des  Markweisses  einnimmt  oder 
mehr  gegen  die  Rinde  oder  die  basalen  Ganglien  hin  gelegen  ist.  Ab- 
gesehen von  den  Assoziationsfasern  der  Rinde  und  der  Balkenstrahlung, 
konvergieren  die  Fasermassen  des  Marklagers  von  allen  Seiten  von  der 
Rinde  her  nach  dem  Thalamus  und  der  Capsula  interna.  Dass  also  die 
Fasern  des  Stabkrauzes  nach  unten  hin  mehr  zusammengedrängt  ver- 
laufen, bedarf  kaum  der  Erwähnung,  und  damit  ist  klar,  dass  ein  relativ 
kleiner  Herd,  der  im  Centrum  ovale  in  der  Nähe  der  Kapsel  sitzt,  mehr 
Fasern  zugleich  trifft,  als  wenn  er  in  der  Nähe  der  Rinde  gelegen  ist; 
es  werden  also  die  Erscheinungen,  die  er  macht,  im  einen  Fall  mehr 
das  Bild  der  Kapsel-,  im  anderen  mehr  das  der  liindeneihanhing  her- 
vorrufen. In  letzterem  Falle  aber  fehlen  fast  ausnahmslos  die  für  Binden- 
erhranJcungen  so  charakteristischen  epileptoiden  Konvulsionen;  sie  werden 
nur  dann  beobachtet,  wenn  der  fragliche  Herd  des  Marklagers  direkt 
unter  der  Rinde  sitzt  und  diese  mit  reizt.  Dagegen  trifft  man  bei  den 
gegen  die  Rinde  hin  gelagerten  Herden  im  Centrum  ovale  nicht  selten 
Monoplegien  und  Aphasie,  sobald  die  Stabkranzfasern   in  der  Nähe  der- 
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jeiiigen  RindenpaHien  befaUeo  sind,  welche  die  zentralen  Felder  für 
die  motorische  Innervationsbalin  oder  für  die  Spraclibahn  daretellen, 
d*  h.  also  wenn  der  Herd  das  den  Zentral  Windungen  oder  der  Sprach- 
rindenregion  entsprechende  Markfeld  einnimmt  In  dieh'an  Falh  tritt 
dann  die  Form  der  snhkorHkalen  Aphasie  anj]  ein  für  die  Diagnose  der 
Herde  im  Marllager  wichtitfes  Sipnptom,  Sensibiliiäfsiörungen  sind  bei 
Herden  im  Centmm  ovale  selten  beobachtet  worden;  am  ehesten  sind 
sie  zu  erwarten  bei  Läsion  des  Mark  weisses  unter  den  Pariefail  läppen 
und  der  hinteren  Zentral winduQg.  Gewöhnlich  hat  man  aber  hei  jeder 
stärker  ausgesprochenen  ffefmanästhesie  nicht  an  einen  Herd  in  den  an- 
gegebenen Rintienpartien  oder  im  Centrum  ovale,  sondern  an  einen 
solclien  im  hinteren  Teil  der  inneren  Kapsel  zn  denken.  Dazu  wird 
man  um  so  mehr  berechtigt  sein,  wenn  die  Hemianästhesie  mit  Seh-  und 
Hörstörmigen  auf  derselben  Seite  verbunden  ist.  Denn  während  die 
Fasern  der  Haut  Sensibilität  und  der  höheren  Sinnesorgane  in  dem  „car- 
refour  sensitif'*  der  inneren  Kapsel  auf  engen  Raum  zusammengedrängt 
sind  und  besonders  leicht  zusammeD  lädiert  werden,  strahlen  sie^  in  das 
Centrum  ovale  übertretend,  weit  auseinander;  es  kann  jetzt  wohl  eine 
Erkrankung  der  weissen  Substanz  des  Okzipitallappens  Hemianopsie, 
aber  nicht  mehr»  wenn  sie  nicht  weit  über  den  Okzipitallappen  hinaus 
nach  vorne  reicht,  zugleich  Hemianästhesie  erEeugen.  Das  Auftreten 
von  paifchüchen  Slörtmgen  im  Krankheitabild  endlich  spricht  in  Fällen, 
wo  eine  Herderkrankuug  in  Frage  kommt,  im  fül gern  einen  zugunsten 
eines  Herdes  in  der  Rinde  mit  ihren  AssosGiationssentren.  Doch  ist 
immerhin  auch  bei  Heräefi  im  Centrum  ovale,  wetm  me  gegen  die  Rinde 
hin  sitzen  und  Assotiatiöm fasern  zersti}rt  habeft,  eine  Alteration  der  Fst/che 
möglicfL 

Na  eil  alledem  ist  die  Diagnom  von  Ha  den  im  Venirum  ovafe  eine 
höchst  unsichere ;  nur  dann  wird  man  t}ereühtigt  sein ,  diesdbe  wenigsietw 
mit  einer  gewissen  Wuhrscheinlivhkeit  zu  stell eUf  trenn  das  Krankheitabild 
der  in  Frage  stehenden  Hirnerkrankung  von  dem  gewöhnliekefi  Bilde  einir 
Eindefierkrankung  einerseits^  einer  Kapselerkranknng  andererseits  in  ge- 
mmen  (soebefi  besjjrochetten)  Punk  fett  abweicht.  Eine  Differentiatdiaguose 
ist  um  so  weniger  möglich,  je  mehr  die  Lage  des  Herdes  im  Centrum 
ovale  der  Gegend  der  basalen  Ganglien  sich  nähert  Schliesslich  soll 
ausdrücklich  bemerkt  sein,  dass  Herde  im  Centrum  ovale  zuweilen  voll- 
kommen symptomlos  bestehen  und  bei  der  Sektion  als  zufällige  Befunde 
angetro£fen  werden  können. 

Ein  den  Erkrankungen  anderer  als  der  angeführten  Hirn  teile  entsprechen- 
des Symptomen bild  zu  entwerfen,  ist  nach  dem  vorliegenden  klinischen  Material 
nicht  möglich*  So  sind  denn  HerJe  im  Cornu  Ammonin^  Corpus  caUosurtif 
CiamtruTn,  in  der  Capsula  externa  u.  a.  verde rhiuid  nicht  Gegenstand  der 
Diagnostik,  Bltitungen  erfolgen  allerdings  relativ  häufig  in  die  Capsula  externa; 
gewöhnlich  aber  setzen  sie  sich  von  hier  aus  auf  das  Corpus  striatum  bezw.  die 
Caps,  interna  fort;  bleiben  sie  auf  die  Caps,  extenia  besehrmnkt,  so  sind  die 
daniit  verbundenen  Symptome  wesentlich  als  Fern  Wirkungen  auf  die  Nachbar* 
achaft,  den  Strcifenhügel  und  die  Insel,  zu  deuten. 

Starke.  Blutergüsse  ia  diß  Ventrikei  machen  ebenfalls  keine  charakteriBts- 
echea  Lokalsymptome^  In  der  Regel  verlaufen  sie  mit  Koma»  primärer  Kon- 
traktur oder  allgemeiner  Resolution    der  Glieder    und  ratch  eiatretendem  Exitus 


Wi  KraokheiteD  des  Yorddiüing. 

IhtnltK  Zuirdl^n  kann  man  die«e  übrigens  durchaus  nicht  spezifiscfaen  Symptome 
zur  IftH^uff^.  mit  Vorsicht  fK^nutzen.  In  Fallen,  wo  man  eine  Blutung  in  die 
\lirn>,\i\t^Uitiz  <xier  einen  Himahfizess  diagnostizierte,  darf  man  nimlich  eine 
na/;hträf(ijch<;  Perforation  in  die  Ventrikel  als  möglich  annehmen,  wenn  ein 
hin 7.utr<rU?nder  K;hwer<,'r  Inffult  mit  Koma  und  allgemeiner  Resolution  oder 
Kr&rnjifen  v#;rlauft  und  nuich  zum  Tode  führt  Von  mehr  als  einer  Vennutungs- 
diagnoH';    kann    al>er    auch    bei    diesem  Verhalten    des   Symptomenbildes   keine 


DiagilOHe  der  einzelnen  Herderkrankongen  des 
Vorderhims. 

Hirnblutung —Apoplexia  sauguinea— Haemorrhagiacerebri. 

Nach  neueren  P>fahrungen  liegen  den  zerebralen  Hämorrhagien  (abgesehen 
von  dun  mit  Traumen  und  hämorrhagischer  Diathese  zusammenhängenden)' haupt- 
Mächll<!h  luelische  und  ntheromatöse  Verändfirungen  der  Wand  der  Himarterien 
zugrunde,  in  folge  deren  dieselben  ihre  Elastizität  verlieren  und  gel^entlich 
bcrnU^i,  um  häufigsten,  nachdem  sich  „miliare  Aneurysmen"  in  den  Verzweigungen 
d(T  A.  foHsao  Sylvü  gebildet  haben.  Eine  Disposition  zur  Blutung  wird  auch  durch 
<lio  rhronische  Nephritis  geschaffen,  ferner  indirekt,  wegen  P^günstigung  des  Zu- 
Htaiulokommons  der  Arteriosklerose,  durch  den  Diabetes,  die  Gicht^  den  Alko- 
holiHinus  u.  IL  Lioblingsorte  der  Hirnblutung  sind  die  zentralen  Granglien: 
der  StnMfonhügi>l,  speziell  die  Capsula  interna,  und  der  Thalamus  opticus,  sei- 
toiior  das  Centn  semiovalo  und  die  Kinde;  am  seltensten  erfolgt  die  Blutung 
in  das  Kleinhirn,  die  Vierhügelgegend  und  die  Medulla  oblongata. 
d*^"Ä«i?tl  ^^^  unmittelbare  Effekt  einer  solchen  Hämorrhagie  ist  der  sog. 

apofilvktische  InsaU  (Schlaganfall,  Apoplexie):  der  Betreffende  verliert 
fwe'Ar  odtr  wetiiger  plöülich  das  Betmisstseiriy  fällt  zu  Boden,  wird  koma- 
Mis,  die  gesamti^  willliirlichen  Bewegungen  und  die  bewasste  Empfindung 
sind  ni{fgt'hof>en,  bei  schworen  Insulten  auch  jede  Reflexbewegung.  Harn 
inid  Kot  gehen  unwillkürlich  ab,  in  anderen  Fällen  besteht  Retentio 
urinao.  Dabei  kann  der  Harn,  nach  dem  Aufall  untersucht,  Eiweiss, 
auch  Zucker  enthalten  und  in  vermehrter  Menge  abgeschieden  werden; 
diese  Urinveränderungen  halten  übrigens  nur  kurze  Zeit,  gewöhnlich 
bloss  einen  Tag,  an  (s.  u.).  Das  Gesicht  ist  longestioniert ,  fühlt  sich 
heiss  an,  die  Carotiden  pulsieren  stark;  die  Bespiralion  ist  zuweilen 
verlangsamt  und  infolge  der  Ciaumensegellähmung  schnarchend.  Die 
gi'lähmto  Urusthälfte  kann  deutlich  Ihm  der  Atmung  zurückbleiben,  die 
Kospiration  in  toto  mitunter  im  Chkyne-Stoke sehen  Typus  erfolgen. 
I>io  Wangen  blühen  sich  bei  der  Exspiration  auf  (Erschlaffung  des  Buc- 
rinator^  es  entsteht  traohoales  Rasseln  dann,  wenn  der  Speichel  nicht 
!nehr  vtM'si'hhu*kl  wird  uuil  in  ilie  Luftröhre  gelangt.  Der  Pinto  ist  voll, 
ge>pannt .  vorlanvjsan^t ,  liio  KörprrtcmfHnitnr  abnorm  niedrig,  später 
normal .  bei  uni:imstii:om  Ausgange  tritt  eine  prämortale  Steigerung 
der  l\'ir.poraiur  ein.  Kopf  und  .\ugon  sind,  worauf  Prkvost  zuerst 
aut'mriksam  nu^uhio.  hautiv:  /wanüswoise  nach  einer  Seite  hin  abgelenkt, 
bitiuion  su'h  in  .,.\\«//M;/r  ».':)•  lhrintion*\   und  zwar  nach  der  nidit  ge- 
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läiniten  Seite  tun,  so  dass  der  Kranke  gleichBani  «^naeh  der  Läsion  im  ^H 

Gehirn  hiiiblickt",     Die  PupÜlefi  zeigen  ein  wechselndes  Verhalten,  sind  ^H 

bald  erweitert  oder  verengert^   bald   ungleich,   gegen   Lichteiüfail   bald  ^H 

reagierend,   bald    nicht.     In   seltenen  Fällen  treten   ira  Koma  statt   der  ^H 

gewöhnlichen    Bewegungsloiiigkeit    und    öclilaffheit    der    Extremitäten  ^H 

tonische  Starre  oder  auch   wohl   KonTulsiouen   auf,    lc4ztere   besonders  ^H 

danUt  wenn  eine  umfangreiche  Blututig   oder  gar  eine  Perforation   des  ^H 

Blutergusses  in  die  Ventrikel  eingetreten  ist  und  damit  die  Folgen  der  ^H 

Kompression  stärkere  werden,  ^^ 

Der  Insdt  tritt  bei  den  betreffenden  Personen  gewöhnlich  mitten  in  voller  Eriüftraiiff 
Geeiindheit  plötzlich  ein ;  sfiuwellen  gehen  demselben  Vorboten  voraus,  nämlkh  m!d  MinnT 
Kopfschmerzen,   Schwindel,    Schwachegefühl,    Ohrengau&en»  Äugen  flimmern  oder     Foig«^^ 

auch  wohl  Andeutungen  von  Lähmungen,  Aphasie,  einseitige  Parästhesieii  u.  a.  ^| 

Die  Erscheinungen  des  Insults  erreichen  bald  sofort  ihre  volle  Aus^bildung,  bald  ^H 

entwickein  sie  sich  ganz  allmähUeh  im  Verlauf  von  Stunden  und  Tagen  in  ^tArk  ^H 

veneogiartetn  Tempo.  ^H 

Was  die  Geneais  des  InsuUs  im   allgemeinen    betrifft,    so  i&t  diesi'lbe  die  ^^H 

Folge  der  piölziichen  Vermehrung  de^  inimkrameUen  Drucks  und  der  dadurch  ^^H 

bedingt en    mangeihftßen    Darchtlulung    de$    Gehirns   mit    fUai,    die  in  diesem  ^H 

Falle    durch  Kompreidsion    der    kleinsten    Arterleu,    Venen   und    Kapillaren  zu-  ^H 

Stande  konmit  ^H 

Dass   mit  dieser   plötElichen  Veränderung    der  Zirkulations Verhältnisse  im  ^H 

Gehirn    Duch    die  Ge^amtiunktlon    desselben  Not  leidet    und  damit  die  wülkiir*  ^H 

liehen  I^wegungen    und  die  Empfindung  in  tolo,    dai^  Bew^jist^eint    aufgehoben  ^H 

eind»    ist   ohne   weiteres    veri^tändlich.     Schwieriger  erklärijar   i^^^t   das    Verhüllen  ^^M 

der  Reßexe;    man    solUe  erwarten,   dnas  nach  Ausschaltung  des  Gehirns,    d.  h,  ^H 

nach  Unterbrechung  des  WiUenseinflusses    und    der   reflex  hemm  enden    Bahnen  ^H 

mindestens    auf    einer   Seite    die   Reflexe   leichter   und    regelmässiger    auftreten  ^H 

sollten.     Dem  ist  aber  nicht  so:    in  der  Zeit  des  tiefen  Koma  ist  im  Gegenteil  ^H 

die  ReUextätigkeit  ganz  erlo^cht^n,  vielleicht  weil  bei  einer  so  schweren  Btorung  ^H 

der  Gehirntätigkeit,    wie   sich   der  apoplek tische  Insult  bedingt,    überhaupt  Jedr^  ^H 

Nerventätigkeit   und    damit   auch   die  ReflexJeitung   darniederliej^t«     Sobald  mit  ^H 

Schwinden  der  Insultwirkuog  Reflexe  wieder  aufgelöst  werden,  tritt  der  Wegfall  ^H 

der  vom  Gehu^n  ausgehenden  Reflexhemmung  zutage  —  die  Sehnen reflexe  sind  ^^M 

auf  der  gesunden  Seite  in  geringem  Grade,  auf  der  gelähmten  Seite  fast  immer  ^^M 

beirtlchilieh  rernUirki;  dai^egen  sind  die  HmUnflexe  sowohl  während  der  Insult-  ^H 

zeit  erloschen,   später  ahgesvhiräuht,     Namen tlich  fehlt  auf  der  gelähm len  Seite  ^H 

der  hrernaster-  be^w.  Bauchmnnki'lrfßeXt  was  unter  ÜmstÄnden  bei  benommenen  ^H 

Kranken  zur  vorläufigen  Bestimmung,  ob  und  auf  welcher  Strite  die  Hemiplegie  ^H 

ihren  Sitz  hat,  benutzt  werden  kann.    Die  Ursache  dieser  auffallenden  Differenz  ^H 

im  Verhalten    der   Sehnen-   und    Hawtrellexe   ist   möglicherweise   darin   gelegen,  ^H 

dass   die  Hautreflex  bögen    im  Gegensatz   zu  den  Seh  neu  ref  lex  bogen  höher  oben  ^H 

Hegen  und  durch  die  betn  Hirnaffektton  in  ihrer  Kontinuität  direkt  oder  indirekt  ^H 

geschädigt   sind.     Häufig   lägst   sich    schon    im  apoplekisehen  Insult  oder  kurz  ^H 

darauf  der  BAßiNSKische  Reflex  auf  der  gelähmten  Seite  nachweisen*  ^H 

Die    Verlangsamung  der   Atmung    im    Insult    findet    ihr   experimentelles  ^H 

Analogen    in    der   Respirations%^erlangsamung    bei    kunstlichem    Druck   auf  das  ^H 

grosse   Gehirn    oder   bei   elektrischer  Reizung  seiner  Oberfläche;    das   Auftxeteti  ^^H 

des  Cheyne-Stokeö  sehen  Almens   ist  bei   der  äusserÄten  Erschöpfung  der  Re-  ^H 

spirationszentren    durch   die   Adiämorrhyse    kdcbt   erklärlich«      Wie    neuere    6e-  ^H 

obac^htungcn  ergal>en,  liegt  das  Zentrum  für  die  konjugierte  Augenbewegung  im  ^H 

unteren    Scbeitelläppchen;   seine   L^ston   bewirkt   die   bekannte   Ablenkuttg   der  ^H 
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Augenbewegung  nach  der  Seite  des  Herdes.  Dieselbe  ist  in  weitaus  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  lediglich  auf  die  Zeit  des  Insults  beschrankt  und  verschwindet 
mit  Nachlass  der  schweren  Erscheinungen  nach  wenigen  Tagen.  Sehr  selten 
^winnt  das  Symptom  eine  gewisse  Selbständigkeit,  so  dass  die  konjugierte 
Deviation  des  Kopfes  und  der  Augen  bei  relativ  geringem  Grad  der  Allgemein^ 
erscheinungen  wochen-  und  monatelang  weiter  besteht  Von  den  letztgenannten 
Ausnahmefällen,  die  auf  eine  lokale  Läsion  des  Parietalhims  hindeuten,  abge- 
sehen, ist  die  Erscheinung  als  „indirektes"  Symptom  der  Hirnläsion  aufzufassen. 
Die  Herabsetzung  der  hörperleviperaiur  (wohl  die  Folge  einer  Reizung  des 
thermischen  Zentrums)  ist  ebenfalls  ein  indirektes,  von  dem  gesteigerten  intra- 
kraniellen  Druck  abhängiges  Symptom,  ebenso  die  gespannte  Beschaffenheit 
und  die  Verlangsamung  des  Pulses  (diese  auf  eine  Reizung  des  Herzvagus- 
zentrums, jene  auf  eine  solche  des  vasomotorischen  Zentrums  zu  beziehen).  Von 
weiteren,  gewöhnlich  rasch  vorübergehenden  Fern  Wirkungen  auf  die  MeduUa 
oblongata  kommen  noch  Albuminurie^  Polyurie  und  Melliiurie  zur  Erscheinung. 

Erfolgt  nicht  im  apoplektischen  Koma  innerhalb  weniger  Stunden 
oder  Tage  der  Exitus  letalis,  so  treten  nunmehr  nach  Nachlass  der  be- 
ängstigenden allgemeinen  Erscheinungen  diejenigen  speziellen  Symptome 
in  den  Vordergrund,  die  als  eigentliche  Folgen  des  Blutergusses,  als 
Herdsymptome  der  Hirnblutung  betrachtet  werden  müssen. 
Herdsym-  Unter  diesen  Herdsymptomen  selbst  hat  man  vorübergehende  („indi- 

'^  itai-*"^  rekte^)  und  bleibende  (;,direkte")  zu  unterscheiden.    Die  ersteren  hängen 
vJSü^?-  nicht  von  einer  wirklichen  Zerstörung  der  Hirnsubstanz  mit  ihren  Fasern 
iSdi^^kte«  ^^^  Ganglienzellen   ab,   sondern  von  dem  Einfluss,   den  der  Bluterguss 
'j?*f^"     auf  seine  Nachbarschaft  ausübt.     Sie  beziehen  sich  also  auf  Funktions- 
Störungen   eines  Teiles    der   von    der   Hämorrhagie   betroffenen  Hemi- 
sphäre; selten  macht  sich  in  diesem  späteren  Stadium  noch  kurze  Zeit 
eines  der  Symptome  geltend,   die  von  dem  anfänglich  auf  das  Gesamt- 
hirn  wirkenden  Drucke  herrühren.     Eine  strenge  Unterscheidung  der 
vorübergehenden  und  bleibenden  Herdsymptome  ist  nur  durch  Beach- 
tung des  weiteren  Verlaufs  der  Krankheit  und  des  späteren  V^erhaltens 
der  Ausfall  Symptome  möglich.     Doch  lässt  sich  schon  in  einer  frnhei'en 
Periode  tvenigstetis  ein  Wahrscheinlichkeitschi uss  machen,  tvelche  Symptome 
am  ehesten  dauernd  zurückbleiben  und  tvelche  sich  voraussichtlich  wieder 
zurückbilden  wei^den. 

In  den  meisten  Fällen  präsentiert  sich  das  Bild  der  Herdsymptome 
typisch,  in  Form  der  Hemiplegie,  die  aber  selbst  nach  dem  schwersten 
Insult  wieder  ganz  zurückgehen  kann.  Dies  ist  der  Fall,  wenn  die 
Hemiplegie  nur  der  Ausdruck  der  Wirkung  der  Hämorrhagie  auf  die 
benachbart  liegenden  Hauptleitungsbahnen  der  Motilität  und  Sensibili- 
tät ist.  Sind  dagegen  die  letzteren  selbst  von  der  Hämorrhagie  be- 
troffen, so  wird  die  Hemiplegie  dauernden  Bestand  haben.  Der  Grund, 
warum  bei  Hirnhämorrhagie  die  Hemiplegie  mit  einer  gewissen  Ein- 
förmigkeit in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  sich  einstellt,  ist  darin  zu 
suchen,  dass  die  Blutung  ganz  auffallend  häufig  in  die  Gegend  der 
Grosshirnganglien  erfolgt  (nämlich  sicher  in  2/3 — 3'^  der  Fälle,  wenn 
man  dabei  solche  mitzählt,  wo  der  Bluterguss  sich  nicht  bloss  auf  die 
Ganglien  beschränkt,  sondern  das  umliegende  Marklager  mitzerstört), 
und  weiterhin  darin,  dass  die  durch  die  Grosshimganglien  ziehenden, 
exklusiv  unilateral  fungierenden  Nervenfaserbahnen   bei  irgend  welcher 
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Schädigung,  auch  wenn  sie  von  der  Nachbarseliaft  aus  erfoigt,  mit  aus- 
geprägter Lähmung  reagieren. 

Von  welchem  Zeitpunkt  ab  die  Herd  Symptome  als  bleibende, 
direkte  angesehen  werden  dürfen,  liisst  sich  im  voraus  nicbt  genau  be* 
ßtimmen,  da  die  vorübergehenden  Herd  Symptome  im  einzelueu  Fäll 
bald  rasch  er  j  bald  weniger  ra?ch  zurückgehen.  Ah  sriche^^  lann  nnße- 
nommen  ivevden,  ilass^  was  von  H^rd^si/mptomen  nach  mehreren  {^i^G}  Mo- 
n€iten  nicht  tuvnvlgegangen  ist^  daHeruffv  Au^\f(iUti*svheinung  hle-ibett  tvirdi 
wenn  ich  auch  nach  meiner  Erfahrung  ausdrüeklieh  betonen  inuss,  dass 
kleinere  Besserungen  in  der  Intensität  der  Lähniungen  noch  nach  sehr 
langer  Zeit  vorkommen  können. 

Ein  für  alle  Fälle  passendes»  der  Zeit  der  indirekten  Herdsym- 
ptome  entsprechendes  kliuisclies  Bild  zu  entwerfen,  ist  unmöglich. 
Immerhin  aber  wird  dasselbe  fast  immer  von  gewissen  typisclien  Sym- 
ptomen beherrscht,  iu  erster  Linie,  w^e  schon  erörtert  wurde,  von  der 
Hemiphgie.  Dieselbe  ist  kaniralateral  und  erstreckt  sich  auf  den  grössten 
Teil  der  Muskeln  der  betreffenden  Körperhälfte.  Speziell  beteiligt  sind 
an  der  Lühmung  Arm  und  Bein,  beim  passiven  Erheben  fallen  sie  als 
schlaife  Massen  xurück.  Der  I*ateUarsehnenreflex  am  gelähmten  Boin 
ist  erhölit,  der  Kremasterreflex  auf  der  gelähmten  Seite  gesclj wacht  oder 
aufgehoben;  forner  ist  der  BABiNSKische  Reflex  (Dorsaltlexion  der  Zehen, 
besonders  der  grossen  Zehe,  statt  der  normalen  Plantarflexion  bei  Hei- 
zung der  Fussohle)  auj^gesprochen.  Neben  der  Paralyse  der  Extremi- 
täten tritt  besonders  die  halbseitige  Lähmung  des  FaciaHs,  und  zwar 
der  unteren  Zweige  desselben,  hervor:  der  Mund  ist  schief  gestellt, 
hängt  auf  der  kranken  Seite  herunter;  die  entsprechende  Nasolabial- 
falte  ist  verstrichen,  zuweilen  auch  das  Gaumensegel  auf  der  kranken 
Seite  tiefer  stehend  usw,,  während  das  Gebiet  des  oberen  Faciahs  an- 
scheinend frei  von  der  Lähmung  bleibt.  Bei  genauer  Untersuchung 
tindet  man  übrigens  fast  immer  wenigstens  Andeutungen  von  Löhmimg 
auch  hei  den  Bewegungen  der  Mm.  frontalis,  corrugator  und  orbicularis 
palpebr. 

Die  alfekiii:^retlektüri$chen  Ansdruvksbewegungen  gehen  troU  der  Läbmung 
der  willkürhchen  Bewegung  der  Gesichtsmuskeln  in  der  Regel  ungestört  von- 
statten.  Seltener  wird  ein  gleichzeitiger  Verlu!*t  der  willkürhchen  und  affek- 
tiven Bewegunjä^en  l>eöb achtet  und  noch  seltener  ein  solcher  der  affektiv- reflek- 
torischen Aus*lrii€kftt>euer>ungen,  Ijetztere.^  ii?t  nur  dann  zu  erwarten,  wenn  der 
liäniorrhagi^he  Herd  nicht  die  Faz-iaÜitptframidenlftihn  tangiert,  sondern  nur 
den  Thalamus  opticus  oder  jene  von  ihni  ausgehende,  in  der  Hauben fasorung 
des  Hirnschenkebi  untl  des  Pons  %'erliiufende,  die  mimbcheu  Bewegungen  aus- 
lösende Bahn  lädiert  (vgt  S.  55  und  24B/47). 

Neben  dem  Facialis  ist  gewöhnlich  auch  ein  Teil  der  Hypo- 
glossusfasern  gelähmt:  die  Zunge  wird  schief  herausgestreckt,  und  zwar 
so,  dass  durch  die  Wirkung  des  einen,  nicht  gelähmten  M  genioglossuB 
die  Spitze  nach  der  kranken  Seite  hin  deviiert.  Trotz  der  Beteiligung 
des  Facialis  und  Hypoglossus  an  der  Lähmung  tat  die  ^4i'fij('iife^/r'&ii  selten 
deutlich  gestört;  stark  ausgesprochene»  nach  dem  Insult  hervortretende 
Dysarthrie  deutet  immer  auf  einen  ungewöhnlichen  Siiz  der  Hämorrhagie, 
speziell    in    der  Pons-Oblongata.     Auch  die  Bumpfmushilainr  ist  ganz 
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gewöhnlich  an  der  kontralateralen  Hemiplegie  mitbeteiligt:  die  Schulter 
hängt  wegen  der  Lähmung  des  Cucullaris  auf  der  kranken  Seite  etwas 
tiefer  herab,  und  die  gelähmte  Thoraxhälfte  bleibt  bei  sehr  tiefen  In- 
spirationen in  der  Bewegung  zurück.  Entwickelt  sich  im  Verlaufe  der 
Krankheit  eine  Pneumonie,  so  lokalisiert  sich  dieselbe  in  der  Regel  in 
der  Lunge  der  gelähmten  Seite. 

Die  Sensibililät  in  den  meisten  Fällen  ebenfalls  gestört  in  Form  der 
Hemianäsihesief  die  gleichmässig  die  verschiedenen  Empfindungsqualitaten  be- 
trifft. Für  gewöhnlich  ist  sie  nur  schwach  ausgesprochen  und  verschwindet 
schon  nach  wenigen  Wochen,  während  die  zugleich  vorhandene  indirekte  moto- 
rische Hemiplegie  unter  Umstanden  noch  monatelang  fortbesteht.  Selten  zeigt 
die  Hemianästhesie  einen  beträchtlichen  Grad;  man  hat  dann  darauf  zu  rechnen, 
dass  sie  sich  als  direktes  Herdsymptom  herausstellen  wird.  Neben  der  halb- 
seitigen Störung  der  Hautempfindung  ist  in  vereinzelten  Fällen  auch  die  Muskel- 
Sensibilität  alteriert:  die  Kranken  haben  die  Vorstellung  für  die  jeweilige  Stel- 
lung und  Lage  ihrer  Glieder  verloren.  Solche  Muskelsensibilitätstörungen  sind 
übrigens  an  und  für  sich  keineswegs  ein  Zeichen  des  kortikalen  Charakters  der 
Herderkrankung,  sie  können  lediglich  indirektes  Symptom  sein,  bedingt  durch 
Fernwirkung  von  Seiten  des  Blutergusses  auf  die  Parietalwindungen  oder  auf 
die  zentripetalen  das  Muskelgefühl  vermittelnden  Bahnen.  Halbseitige  Seh- 
Störungen  (Hemianopsie)  kommen  als  indirekte  oder  direkte  Herderscheinung 
vor,  bedingt  durch  vorübergehende  oder  dauernde  Läsion  der  kortikalen  Seh- 
strahlung. Selten  hat  man  Gelegenheit,  an  den  apoplektischen  Insult  sich 
anschliessende,  vorübergehende  Geruch-,  Geschmack-  und  Gehörstörungen  zu 
konstatieren. 

Auch  vasomotorische  und  trophische  Störungen  beobachtet  man  im  Stadium 
der  indirekten  Herderscheinungen.  Die  interessanteste,  schwerste,  übrigens 
seltene  Affektion  dieser  Art  ist  der  von  Charcot  zuerst  näher  gewürdigte, 
prognostisch  maligne  Decubitus  der  Hinterbacke  auf  der  gelähmten  Seite.  Sehr 
selten  ist  ferner  die  auch  von  .Charcot  nachgewiesene,  mit  Schmerzen  einher- 
gehende entzündliche  Schwellung  der  Gelenke  der  kranken  Seite.  Die  Tempe- 
ratur der  gelähmten  Glieder  ist  anfänglich  erhöht,  die  Lidspalte  und  Pupille 
verengt,  der  Bulbus  zurückgesunken. 

Zu  den  relativ  häufigen  indirekten  Herdsymptomen  gehört  auch  die 
Aphasie,  die  motorische  sowohl,  als  die  sensorische;  natürlich  findet  sie  sich  un- 
gleich häufiger  bei  linkseitiger  Hämorrhagie,  sie  kann  dann  zum  dauernden 
Herdsymptom  werden;  bei  rechtseitiger  Hämorrhagie  beobachtet  man  zuweilen 
eine  ganz  vorübergehende  Aphasie,  die  nur  in  den  ersten  Tagen  nach  dem  An- 
fall besteht,  und  als  Zeichen  abgeschwächter  Druckwirkung  des  apoplektischen 
Herdes  auf  die  linke  Hemisphäre  zu  erklären  ist. 

Bleibende  Von    den    genannten    Folgezuständen    der    Hirnhämorrhagie    ver- 

'Herd-  sch windet  im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit,  d.  h.  nacli  Monaten  ge- 
symptome.  ^yoi^nijd^  (.ju  grosser  Teil  (ja  in  seltenen  Fällen  alles);  ein  anderer  Teil 
bleibt  zurück  und  bildet  nunmehr  die  dauernden  yydirelctew^  Herdsym- 
ptome.  Während  aus  den  vorübergehenden  Herdsymptomen  mit  Sicher- 
heit nur  ersclilossen  werden  kann,  welche  Hemisphäre  Sitz  der  Hämor- 
rhagie ist,  und  die  Beachtung  der  Schwere  des  Insults,  sowie  die 
Abwägun«^  der  relativen  Intensität  der  einzelnen  indirekten  Herd- 
symptonie  liOchsteiis  einen  gewissen  Wahrscheinlichkeitschluss  auf  die 
Läsion  einer  bestimmten  Stelle  der  betreffenden  Hemisphäre  gestattet, 
beginnt  erst  mit  dem  Stadium  der  bleibenden  Herdsymptome  die  Sicherheit 
der  topischen  Diagnose.     Diese  muss  nunmehr  im  einzelnen  Falle   nach 
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den  früher  (Ö,  246 — 255)  ausführlich   erörterten,   für  die  Lokalisierung  H 

des  Herdes  im  Grosshiru  massgebenden  Gesichtspunkten  gestellt  werden.  H 

Wir  wollen  hier  nicht  nochmals   auf  die  Details  eingehen;   nur  einiges  H 

Wenige  soll  noch  zur  Orientierung   upd  zur  Ergänzung  der  früher  ge-  f 
gebenen  diagnostischen  Regeln  angeführt  werden- 

Schon   bei   der  Schilderune   der  indirekten  Herdsymptome  ist  er-      -'^n«- 
Örtert  worden,  dass  die  hemiplegische  Läbmung  sich  nicht  gleichmässig       im 
auf  alle  Innervationsgebiete   der    betreffenden  (gelähmteü}  Kurperhälfte     ^t^biot 
erstreckt;   und  dies  gilt  erst  recht  für  die  direkten  Herdsyiuptome,  bei 
welchen  jette  Umfkkkartiijkeit  der  Lühmumj  In  auffalleüdem  Masse  her- 
vortritt-   So  erm-keint  gewohnlich  der  Änji  stärfcf^r  f^elahmf,  als  das  Bein,  und  ^ 
am  Arm  sind  wieder  die  Handhetcegungefi  mehr  heeinträvhiigt,  uh  die  Bewe*  H 
(lumjmi  des  Annes  in  seitm*  Totalität.    Ferner  ist  der  Facialis  nur  in  seinen  H 
unteren  Ästen  völlig  gelähmt   der  Hypogloasus  bloss  partiell  funktions*  H 
uuföhig;    auch    Iritt  die  Lähmung  der   Nacken-  und  Rumpfmuskulatur  H 
immer  gegen  die  Lähmungen  der  ExtremitHteti  entschieden  zurück  usw,  H 

Diese  iiuf  den  ersten  ßltck  auffallende  stärkere  und  !?ch wackere  Beteiligung  H 

resp,   Au^^paning  einzehier  Innervationsgebiete   bei   der  Lähmung  erklaren  sich  H 

teils    durch    die    direkt    imclnveisbare    stärkere   Degeneration    der    für   einzelne  ■ 

Körperteile    Im^tiainUen    Fasern^    teils    durch    die  luerst  von  Broädhent  aufge-  H 

stellte    Hypothese.     Nach    derselben    gilt    tlie    ausstchliesÄliche   Innervation    von  H 

einvr  Henda^phäre    aus    nur    für  diejenigen  Gruppen  von  Mua^kebi,    die  als  die  H 

wllikürlicbst  Arbeitenden  liezeichnet  werden  können,    deren  Bewegungen  fein  ab*  H 

ge.^luft  und  gew(3hnlich  i^liert  einseitig,  nicht  zugleich  mit  solchen  der  anderen  H 

Seite    kombiniert^    erfolgen.     Sie    werden    ilaher    bei    einseitiger    Leitungsunter*  H 

brechnng   speziell   von   <ler  Lähmun«>  betroffen  sein*    walirend  andere^  wie  z,  B.  H 

die  Kacken*  und  Runipfniuskeln  einer  Keite,   weil  gewöhnh'ch  auf  beiden  Seiten  H 

zugleich  bewegt,  nicht  bloss  von  einer  (der  entgegengesetzten)  Hemisphäre,  sondern  H 

auch,    wenn    gleich  s^ch wacher,    von  der  anderen  innerviert  werden    können,     Sa  H 

komrni  es,  dms  soldte  SipnmetriAüh  auf  beiden  Kijtperhälßen  tvirkeruk  Jluskeln  ■ 

durch  einseiiige  JitTäe  nur  gan:^  vorübergehefid,  fde  dauenid  gelähmt  werden^  H 

weil  eben   die  intakte  Hemisphäre   autigleirhend  einji^reift.     Dies  gilt  aa&ät^r  den  H 

iN?hon  un  geführten  N^Licken-  nnü  Rumpf  munkeln  nanientlich  auch  für  den  grös^tjen  H 

Teil   der  vom   Facialis   und  Hypoglosms    muenicrten    Mmkein  und    für    die  H 

SeüwärUwefider  der  Augetij  derctn  Lähmung   von    einer  Hemisphäre   aus  stich  H 

in    dem    steis    vomhergehenden  Ciiarakter    der   „konjugierten  Atigenablenkung"  H 

ausspricht.     Tritt,   nadideni    solche  Lähmungen    durch  Eingreifen   der  Tätigkeit  H 

der   intakten  Hemisphän.^    ausgeglichen    ^ind»    spater   in    letzterer    ein    mit   dem  H 

früheren   symnietri'^fb   sitzender  Herd  auf,    so  kommt   nunmehr    eine   komplette  H 

beiderseitige  Lähmung  %iim  Vorischein.     Dass  i^olche  in  theoretischer  Beziehung  H 

höchst    interessante  Fälle   selten  sind,    ht   äclbstverätändlich  ^   doch   iät  au    dem  H 

Vorkommen  dersellien  nicht  zu  zweifeln ;   ich   habe  *«elbst  unlängst  Gelegenheit  H 

gehabt^  einen  beweisenden  Fall  diese^r  Art  kHnisch  zu  beobachten,  H 

Mit    der  BkOAntJKNT  sehen  Hypothese    iiteht   auch   die  Tatsache   im  Ein-  ■ 

klang,  dass  bei  frii^clien  Hemiplegien  in  jenen  dem  Einflustn  beider  Hemisphären  fl 

unterstellten    Bewegixngsgebteten    nicht    nur    auf  der  einen  dem  Herd   entgegen*  H 

gesetzten   Seite,    sondern    auch    auf   der  gleichnamigen  sich  Bewegungstörungen  H 

geltf^nd  machen*    DieseU>en  werden  nach  dem,  was  wir  ausein  and  eige-?etzt  haben,  H 

deutlicher  am  Beta  jus  am  Arm  hervortreten,   also  bei  spiele  weise  wird  bei  einer  H 

Hämofrbagie  in  der  Hnken  Hemisphäre  nicht  niu*  der  rechte  Arm  und  das  rechte  H 

B^in  gelähmt  sein,  sondern  auch  der  linke  Arm,  vor  allem  aber  das  linke  Beiti  V 

eine  Kraft  Verminderung  zeigen.  I 

L«i]T»«,  Sp9iMU  DlftgnQfttf   n.  7,  Au0.                                                                                   18  ^H 
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^^^^l  Von  der  Innervation  verschiedener  Moskeln  von  beiden  Hemisphären  aus 

'  ist  meiner  Ansicht  nach  auch  ein  Teil  der  bei  Hemipl^en  nicht  selten  auf- 
tretenden Mitbewegungen  zu  erklaren.  Unter  Mitbewegungen  versteht  man  un- 
willkürliche Bewegungen,  die  durch  Überleitung  der  Erregung  motorischer  Bahnen 
auf  andere  motorische  Bahnen  zustande  kommen.  Beispielsweise  sieht  man,  dass 
ein  mit  Hemiplegie  behafteter  Patient  bei  der  Aufforderung,  die  gelahmte  Hand 
zu  bewegen,  diese  wenig  oder  gar  nicht»  dagegen  ungewollt  die  gesunde  Hand 
bewegt  —  oder  dass  umgekehrt  bei  willkürlicher  Bew^ung  von  Muskeln  der 
gesunden  Seite  auch  solche  auf  der  kranken  Seite  in  Aktion  treten.  Femer 
können  statt  der  gewollten  Bewegung  der  Extremitäten muskeln  andere  Muskeln, 
z.  B.  Gesichtsmuskeln  oder  bei  einer  intendierten  Beugebewegung  die  Streck- 
muskeln in  Kontraktion  geraten.  Auch  bei  Reflexbewegungen  können  andere 
unwillkürliche  Bewegungen,  d.  h.  Reflexbew^ungen  auf  Bahnen,  die  ausserhalb 
des  gewöhnlich  beschrittenen  Reflexbogens  liegen,  zustande  kommen.  Sucht 
man  nach  einer  Erklärung  dieser  auffallenden  Erscheinung,  so  wird  man  ausser 
der  beim  Versuch,  die  gelähmten  Muskeln  zu  bewegen,  übermässig  starken  Inner- 
vation und  dem  Übergreifen  der  Impulse  auf  die  gesunde  Hemisphäre  voraussetzen 
dürfen,  dass  bei  Kranken  mit  Hemiplegie  Hemmungen  im  Zentralnervensystem, 
speziell  im  Himstamm  und  Rückenmark  wegfallen,  und  damit  das  Zustande- 
kommen unwillkürlicher  Bewegungen  auf  der  kranken  Seite  erleichtert  wird. 

2rdSekfe*8  ^^^  Häufigkeit  des  Vorkommens  wegen  soll  weiterhin  noch  beson- 

Herd-  ders  hervorgehoben  werden,  dass  bei  Blutungen  in  die  innere  Kapsel 
die  motorische  Hemiplegie  eine  sehr  vollständige  ist,  dass,  je  nachdem 
die  Hämorrhagie  mehr  den  oberen  oder  unteren  Teil  des  hinteren 
Kapselschenkels  betrifft,  die  motorische  Hemiplegie  isoliert  oder  mit 
halbseitigen  vasomotorischen  und  sensiblen  Störungen  kombiniert  auf- 
tritt. Das  Zurückbleiben  einer  motorischen  Hemiplegie  im  Sinne  eines 
direkten  Herdsymptoms  setzt  immer  eine  Unterbrechung  der  Pyramiden- 
bahn voraus.  Diese  Kontinuitätszerstörung  kann  aber  nicht  nur  in  der 
inneren  Kapsel,  sondern  ebenso  im  Pons,  im  Pedunculus,  im  Centrum 
semiovale  zwischen  Capsula  interna  imd  den  Zentralwindungen,  oder 
endlich  so  stattfinden,  dass  der  Lobus  paracentralis  bezw.  die  Zentral- 
windungen in  grosser  Ausdehnung  von  der  Hämorrhagie  betroffen  sind ; 
in  allen  diesen  Fällen  kann  eine  dauernde  Hemiplegie  resultieren.  Um 
nun  zu  bestimmen,  in  welchem  Abschnitte  der  Pyramidenbahn  der  Sitz 
der  Hämorrhagie  zu  suchen  ist,  verfährt  man  am  besten  nach  folgenden 
Gesichtspunkten : 

In  der  unverhältnisraässig  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  betrifft 
der  Bluterguss  den  Streifenhügel,  die  innere  Kapsel  und  die  angren- 
zenden Partien  des  Centrum  semiovale.  Es  ist  daher  praktisch  wichtig, 
in  erster  Linie  die  Frage  aufzuwerfen,  ob  im  einzelnen  Falle  bestimmte 
Gründe  (jegen  die  Annahme  des  Sitzes  der  Hämorrhagie  in  diesen  Him- 
partien  sprechen. 

DiwoeebVi  ^'iiii  liö^  zunächst  auf  etwaige   gleichzeitige  Lähmung  des  Oculo- 

SenSpfegie*^  motorlus  ZU  achten.  Ist  die  Ohulomotorinslähmung  im  Vergleich  zur  Ex- 
tremitäten- und  Fazialislähmung  ivechsel ständig,  so  spricht  dies  entschieden 
für  einm  Fedunkidusherd ,  da  bei  höher  gelegenen  Herden  eine  ein- 
seitige Lähmung  des  Oculoniotorius  (speziell  des  Levator  palpebrae  sup.) 
als  direktes  Herdsymptom  kaum  jemals  auftritt. 

Findet  man  neheyi  der  Fxtremitätenlähmung  der  einen  Seite  Läh- 
mungen mehrerei'  Hirnnerven  {vom  Quintus  an)  auf  der  anderen  Seite  oder 
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auch  auf  beiden  Seiten,  30  spricht  diese  Kombinatioa  für  einen  Herd  in  ^H 

der  P0D8  Obiongata,  um  so  mehr,  wenn  dabei  Dysarthrie»  Schluck-  und  ^H 

RespirationabeschwerdeQ  bestehen.    Häufig  erfolgt  bei  Blutungen  in  der  ^^| 

Poes  Oblongata  der  Tod  so  rasch,   dass  es  überhaupt  nicht  möglich  ist,  ^^| 

Herdsymptome  fest/.ustelIeQ,  ^H 

Sind  Pedunkuius-  und  Pons-Hämorrhagien  wegen  des  Fehlens  der  ^H 

soeben  genannten  Spedalsymptome   nicht  zw  diagnostizieren  —  ich  be-  ^^| 

merke  ausdriickUch,  daes  auch  seltene  Fälle  vorkommen,  wo  die  Wechsel-  ^^| 

ständige  Oknlomütorraslähmung  bei  Pedunkulusherden,  und  die  Wechsel-  ^^| 

ständigen  Lähmungen  des   Facialis,    Quintus  und  Abducens  bei   Pens-  ^^| 

herden  fehlen,  womit  die  Differentialdiagnose  unmöglich  ward  — ,  so  hat  ^^H 

man  jetzt  zu  entscheiden,  ob  die  motorische  Hemiplegie  als  dauerndea  ^^| 

Herdsymptom  so  geartet  ist,   dass  ihre  Abhängigkeit  von  eiuer  Binden-  ^^| 

hämorrhagie  wahrscheinHch    wird.     Die    für    letztere    charakteristischen  ^^H 

Monoplegien  kommen    hier  nicht  in  Betracht,   da  wir  nur  zu  erörtern  ^^H 

haben,  unter  welchen  Verhältnissen  eine  (gewöhnliche)  volhländig  kontra-  ^H 

laterale  Hemiplegie   nicht  auf  eine  Hämorrhagie  im  Streifenhügel  und  ^H 

in  den   angrenzenden  Partien  des  Centr,  semiovale,   sondern   auf  eine  ^H 

Hindenaffektion  oder  eine  Läsion   des  der  Kinde  zunächst  anliegenden  ^^| 

Abschnittes  des  Marklagers  zu  beziehen  ist    Wir  setzen  also  bei  unserer  ^^| 

diffeFentialdiagnostischen   Betrachtung   voraus,    dass    es   sich   um   eine  ^^| 

Rindenhämorrhagie   handelt,   welche   die   vordere  Zentralwindung,   den  ^^| 

Lob.  paracentralis  oder  die  von  jenen  Rindenteilen  ausgehenden  Stab-  ^^^ 

kranzfasern  in  ihren  ersten   Anfängen  in  grosser  Ausdehnung  befallen  ^^M 

hat,     Pathognostiseh  für  solche  Rindenherie  ist,   dass  nach  Ablauf  rön  ^^M 

einigen  Wochen   und  Manaten  partieUe^  an/allsweise  mtßi^etende  Zuckungen  ^^M 

in  den  gelähmten  Extremitäten  und  im  Gesieht,    oder   auch   allgemeine  ^^M 

epileptiforme  Krampf  anfalle,   gewöhnlich   mit  Verlust  des  Bewusstseius,  ^^H 

auftreten.    Ferner  spricht  das  Bestehen  einer  Aphasiet  wenn  sie  dauerndes  ^^H 

Herdsymptom  ist,  entschieden  für  eine  Rindenaffektion,  da  dauernde  ^^M 

Aphasie  als  Folge  einer  AfFoktion  der  subkortikal  gelegenen  Hirnpartien  ^^M 

jedenfalls  sehr  selten  ist  und  dann  auf  alle  Fälle  das  Bild  der  subkurti-  ^^H 

kalen  Aphasie    bieten   tnuss.     Störungen   der  Hautsensibilität  und   des  ^^M 

Muskelsiunes  kommen  bei  der  Diagnose  nur  indirekt  in  Betracht  ^^M 

Kommt   mau   auf  diesem  Wege  per  exclusionem  zu  dem  Schluss,  ^^M 

dass  jene  selteneren  Ausgangstellen  der  Hemiplegie  nicht  diagnostiziert  ^^M 

werden  können,  so  darf  man  die  Diagnose  mit  au  Sicherheit  grenzender  ^^M 

Wahrscheinlichkeit  auf  eine  Hämorrhagie  in  den  Streifenhügel   oder  in  ^^M 

4en  ihm   benachbarten  Absctiuitt  des  Marklagers  (da?  die  motorischen  ^^| 

Bahnen  schon  eng  zusammenliegend  enthält)  stellen.    Wie  schou  früher  ^^| 

bemerkt,  ist  eine  scharfe  Unterscheidung  zwischen  den  Herden  dieser  ^^M 

beiden  Hirnpartien   «icht  mehr  muglich.     Anders  liegt  der  Fall,   wenn  ^^B 

eine  Mofioplvfiie  als  Herdsymptom   vorliegt*     Die   Lähmung   einer   ein-  Mgnopi^gii^ 

zelnen   Extremität  kommt  nur  bei  Hämorrhagien  an   Statten   vor,   wo  HÄni- 

die  Fasern  für  Arm  und  Bein  weiter  auseioanderliegen,  also  im  Centrum  ''^°^^^'^  ^ 
ovale  gegen   die   motorische  Region   der  Hirnrinde  hin,  oder  in  dieser 
selbst.    Dasselbe  gilt  auch  für  die   monoplegisehe  Fazialis-Hypoglosaus- 
lähmung,    obgleich   isolierte   Fazialislähmungen   auch    bei   Kapsel-    und 
Ponaherden    in    ausserordentlich    seltenen    Fällen    beobachtet    worden 
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Verhalten 

der 
gelfthmten 
XoAkeln. 


Sog.  «po«t 

hemi- 

plegiwhe** 

Chorea. 


Hemi- 
aninthesic. 


sind.  Spricht  also  eine  Monoplegie  schon  im  allgemeinen  für  eine 
Rindenhämorrhagie ,  so  gewinnt  doch  die  Diagnose  erst  an  Sicher- 
heit, wenn  zu  der  Lähmung  nachträglich  die  früher  geschilderten  epi- 
leptoiden  Zuckungen  hinzutreten,  und  neben  der  Lähmung  Aphasie 
besteht.  Ceteris  paribus  spricht  das  Fehlen  letzterer  Erscheinungen  mehr 
für  eine  Hämorrhagie  im  Centrum  ovale  gegenüber  einer  solchen  in  der 
Hirnrinde. 

Die  gelähmten  Muskeln  und  Nervefi  bleiben  für  den  elektrischen  (den 
faradischen  wie  den  galvanischen)  Strom  erregbar:  in  einzelnen  Fällen  ist 
die  elektrische  Erregbarkeit  sogar  erhöht,  nie  aber  Entartungsreaktion 
zu  konstatieren.  Das  Volumen  der  gelähmten  Muskeln  bleibt  lange 
Zeit  erhalten,  erst  nach  einiger  Zeit  stellt  sich  eine  Inaktivitätsatrophie 
ein,  die  aber  nie  den  Charakter  der  degenerativen  Atrophie  aufweist. 
Ganz  gewöhnlich  entwickeln  sich  in  dem  späteren  Verlaufe  einer  Hirn- 
hämorrhagie  KontraJcture^i  in  den  gelähmten  Musieln,  besonders  in  denen 
des  Armes.  Zum  grossen  Teil  sind  dieselben  sog.  „passive  Kontrak- 
turen^, indem  die  Bewegungen  der  infolge  der  Muskelruhe  fixierten 
Gelenke  mit  der  Dauer  der  I^hmung  immer  mehr  eingeschränkt,  und 
damit  die  Muskeln  dauernd  verkürzt  werden.  Auch  die  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  trägt  zur  tonischen  Spannung  der  gelähmten  Muskeln  und 
zur  Einschränkung  der  Beweglichkeit  der  Glieder  bei.  Gewöhnlich  be- 
obachtet man  am  Bein  Extensionskontraktur,  besonders  häufig  eine  Kon- 
traktur der  Wadenmuskulatur  (indem  der  gelähmte  Fuss  der  Schwere 
nach  plantarwärts  herabsinkt),  am  Arm  Flexionskontraktur.  Die  Finger 
befinden  sich  dabei  in  Beugestellung,  der  Vorderarm  in  Pronations-,  der 
Oberarm  in  Adduktionskontraktur. 

Einige  Zeit,  nachdem  die  Hemiplegie  bestanden,  tritt  in  einzelnen, 
übrigens  seltenen  Fällen  eine  unfreiwillige  Beweglichkeit  der  gelähmten 
Seite,  vorzugsweise  des  Armes  ein  in  Form  von  choreatischen  oder 
athetotischen  Betcegunge^i.  Dieselben  treten  in  einzelnen  Fällen  von 
Hemiplegie  bezw.  Hemiplegie  mit  Hemianästhesie  in  der  Zeit  auf,  wo 
die  gelähmten  Teile  anfangen  beweglich  zu  werden ;  man  spricht  daher 
von  einer  ^posthetniplegischen^  Chorea  oder  Athetose.  Erfahrungsgemäss 
tritt  die  Hemichorea  und  -athetose  hauptsächlich  bei  Herden  auf,  die 
im  Sehhügel  oder  in  den  ihm  angrenzenden  hinteren  Abschnitten  der 
inneren  Kapsel  gelegen  sind.  Da  aber,  wenn  gleich  seltener,  auch  bei 
anders  lokalisierten  Gehirnherden  Hemichorea  beobachtet  wurde,  so  ist 
ihr  Wert  als  topisch-diagnostisches  Symptom  ein  sehr  beschränkter. 

Hemianästhesie,  die  als  vorübergehendes  Herdsymptom  häufig  be- 
obachtet wird,  ist  als  dauerndes  Herdsymptom  viel  seltener.  Sie  per- 
sistiert in  allen  Fällen,  wo  die  in  ihrem  Verlaufe  wohlbekannte  Bahn 
der  sensiblen  Fasern  von  der  Hämorrhagie  betroffen  ist,  speziell  also, 
wenn  dieselbe  im  hinteren  Drittel  des  hinteren  Schenkels  der  inneren 
Kapsel  oder  im  Marklager,  soweit  dasselbe  der  hinteren  Zentralwindung 
und  der  vorderen  Partie  des  Scheitellappens  benachbart  ist,  oder  endlich 
in  den  genannten  Abschnitten  der  Rinde  sitzt.  Von  einem  isolierten 
Befallensein  der  letzteren  kann  übrigens  nicht  die  Rede  sein,  wenn 
neben  halbseitiger  Hautanästhesie  gleichzeitig  Lähmungen  der  höheren 
Sinnesnerven  bestehen,   da  deren  Rindenfelder   von  der  zentralen  Tast- 
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Sphäre   relativ   weit  entfernt  liegen.     Dagegen  ist  nach  den  klinischeu  ^H 

und    physiologischen   Erfahrungen    ein   Zuaammenliegen    der   gesamteü  ^H 

ßensoHschen   (auch   rler  SinnesnerveU')   Bahnen   noch   in   cieni   hinteren  ^H 

Abschnitt  der  inneren  Kapsel   (und  dem   anliegenden  Stahkranssgebiete)  ^H 

anssunehmen ,  und  daher  deutet  HemiaDästhegie  (der  Haut)  mit  gteieh-  ^^| 

zeitiger  iJIhmung   der    gesamten   SiiinesnerYen    direkt   auf  eine  Herd-  ^^M 

erkrankuug  in  der  Capsula  interna  hin.    Ausdrücklich  soll  übrigens  her-  ^H 

vorgehoben  werden,  dass  bei  Herden  in  der  Capsula  interna  auch  halb-  ^H 

seitige   Hautanüsthesie   ohne  Lähmung    der   Sinnesnerven    vorkommen  ^H 

kann,  dann^  wenn  die  allerdings  in  nächeter  Nahe  von  den  Bahnen  für  ^^M 

die  Hautseneibilität  gelegenen   zentralen    Optikus-    und   Akustik usfasern  ^^M 

von  dem  Herde  zufällig  nicht  betroffen  siüd  (vgl.  Fig.  52  S.  2nO).  ^^ 

Näher  auf  die  Lokalisatiou   der   Gehirnbämorrhagieu  einzugehen,  ^^^^^'J|«^*^^j 

ist   nicht  nötig;   die  Details   für  diesen  Teil   der  Diagnose  sind  bereits  *  | 

früher   ausführlich    besprochen    worden*    Dagegen   verlangt   noch    eine  J 

genauere  Erörterung    die    Differentialdiagnose    zwischen    Gehirnhämor-  I 

rhagie  und  anderen  Krankheiten,  die  mit  Koma  veriaufen,  Lähmungen  ^^t 

aufweisen  usw.,  kurz  in  gewissen  Stadien  ihres  Verlaufs  mit  dem  Bilde  ^^M 

der  Gehirnhämorrhagie  eine  gewisse  Ähnlichkeit  haben.  ■ 

Zuweilen   bieten  MeningffiskYfiuke. ,   wenn   der  Verlauf  der  Krank-  MeningitM 

heit  nicht  näher  bekannt  ist,  das  Bild  Äpoplektischer  dar,  um  so  mehr,  ^J 

als  auch   bei  Meningitis  ab  und  zu   hemiplegisehe  Symptome   in    den  ^^| 

Vordergrund  trete^u.    In  solchen  Ftlllen  entscheidet  für  Meningitis  haupt-  ^H 

eächhch  der  Nachw^eis  von  Reia:symptomen ;  die  ffffperästhe^-ie  der  Haut  ^H 

und  Muskeln,  der  heftige  Kopfschmerz  und  vor  allem  die  Kontraliurm  ^H 

der  Rumpf '  und  Naekemnmh(laim\  wobei  freilich  nicht  vergessen  werden  ^H 

darf,    dass  Nackensteifigkeit    auch    bei   Hämorrhagien,    b(?sonders    bei  ^H 

Blutungen  in  der  hinteren  Schüdelgrube,  vorkommt.   Konruhionefi  werden  ^H 

bei    beiden   Gehirnaffektioneo    beobachtet;    während   sie    aber   bei    der  ^^M 

Häraorrlmgie  in  der  Insultzeit  doch  ein  recht  seltenes  Ereignis  darstellen  ^H 

und  mehr  vorübergehender  Natur  sind,   bilden   sie  bei   der  Meningitis  ^H 

ein  länger  anhaltendes,  die  Szene  heherrscliendes  Symptom.    Bei  letzterer  ^H 

sind  sie  auch  meist  doppelseitig,  bei  der  Hämorrhagie  in  der  Regel  ein-  ^^M 

seitig*     UmgekelH*t  verhält  es  sich  mit  der  Hemiph>(/ie;  sie  ist  die  Grund-  ^H 

erscheiüung  im  Bild  der  Hämorrhagie  und  fehlt  nur  in  Ausnahmefällen,  ^H 

während   sie  im  Verlaufe  der  Meningitis   doch   im   ganzen   seltener  ist  ^H 

und  nur  dann  erscheint,   w^enn  zufällig  eim  Hemispliäre  von  dem  me-  ^H 

ningitischen  Exsudate  besonders  stark  betrolrfen  Ist     Immerhin  können  ^^M 

Verwechslungen    beider   Krankheiten    in    diesem    Stadium    vorkommen,  ^H 

w^enn  man  einen  komatösen  Kranken  vor  sich  liat  und  den  Verlauf  der  ^H 

Krankheit  im  einzelnen  Falle  nicht  kennt    In  solchen  Fällen  hat  man  ^H 

speziell  auf  einige  Symptome  zu  achten,  deren  Feststellung  die  Diagnose  ^^M 

der  Mefuuffiii:^'  ?^icliert.     Es  ist  dies  oiL^ser  der  sehan  angefuhrttm  ütm'  den  ^^M 

ganzen  Karper    vtrhreitetefh  HtfpenMhmk    und   den    üllgenieinen    Koniml-  ^H 

sioneti  und  KöHtrakinren  eine  allmählich  afißretmde  Lähmnn^  dir  Augeft-  ^H 

nufskelm'treu,  ankaliefideä  ^^lebcj*  und  das  liesulial  der  ctphthtdmoskopi sehen  ^^M 

Untej^ichnng,  spe^hll  der  Nachweis  ehiet^  NeurUw  optica.  ^H 

Sciiwieriger  ist  die   Differentialdiagnose   zwischen  Pachi/mefungiih  ^^M 

eerebmlis  haemoirhagim    und    gewissen   Formen    der  Hiruhämorrhagie.  ^H 
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Wenn  die  letztere  die  Rinde  oder  das  Centrura  ovale  betrifft,  so  muss, 
wie  ohne  weiteres  klar  ist,  das  klinische  Bild  dieser  intrazerebralen 
Hämorrhagien  demjenigen  der  auf  die  Hirnrinde  reizend  und  lähmend 
einwirkenden  Duralblutungen  gleichen.  In  der  Tat  tritt  auch  die  Pachy- 
meningitis  unter  dem  Bild  des  apoplektischen  Insultes  auf  mit  Koma, 
Pulsverlangsamung ,  einseitigen  Konvulsionen  und  Kontrakturen  oder 
Hemiplegien,  dann  wenn  die  Duralblutung,  wie  dies  in  ca.  der  Hälfte 
der  Fälle  zutrifft,  einseitig  ist.  Eine  sichere  Unterscheidung  der  beiden 
Zustände  ist  unter  solchen  Umständen  in  der  Regel  ganz  unmöglich. 
Wahrscheinlicher  ist  die  Pachymeningitis ,  wenn  sich  neben  den  ange- 
führten Symptomen  Pupillonverengerung ,  Stauungspapille  und  Tempe- 
ratursteigerung  finden,  die  Reiz-  und  Lähmungserscheinungen  weniger 
scharf  ausgeprägt  sind  und  länger  dauernde  Prodrome  im  konkreten  Falle 
bestanden.  Besonders  fällt  auch  für  die  Diagnose  des  Hämatoms  der 
Dura  mater  ein  Vorangehen  von  Geisteskrankheiten,  speziell  Dementia 
paralytica  oder  von  chronischem  Alkoholismus  ins  Gewicht,  da  diese 
Krankheitszustände  bekanntlich  die  wichtigste  Rolle  in  der  Ätiologie  der 
Pachymeningitis  haemorrhagica  spielen. 

ptonSSsehe  ^^  Verlauf  einzelner  Himaffektionen  treten  Anfälle  auf,   die   mit 

Apoplexien,  dem  Bilde  der  Apoplexia  sanguinea  grosse  Ähnlichkeit  haben  und  daher 
zu  Verwechslungen  Veranlassung  geben  können.  Es  sind  dies  apoplekti- 
forme  Anfälle,  die  im  Verlaufe  der  Sclerose  en  plaqties,  der  progressiven 
Paralyse  und  bei  Hirntumoren  bezw.  -aiszessen  sich  einstellen.  Die 
Unterscheidung  solcher  symptomatischer  Apoplexien  von  den  durch 
Hirnhämorrhagie  bedingten  hat  mehr  vom  theoretischen  als  praktischen 
Standpunkt  aus  Schwierigkeiten,  da  die  Entwicklung  und  das  Bild 
dieser  Krankheiten  von  der  Hirnblutung  total  verschieden  sind.  Wichtig 
für  den  Diagnostiker  ist  nur,  sich  stets  zu  vergegenwärtigen,  dass  apo- 
plektiforme  Anfälle  im  Verlauf  dieser  Krankheiten  nicht  ungewöhnlich 
sind,  passagere  Hemiplegien  im  Gefolge  haben  und  mit  epileptiformen 
Anfällen  abwechseln  können.  Auch  hier  gibt  in  zweifelhaften  Fällen 
die  ophthalmoskopische  Untersuchung  in  der  Regel  brauchbare  An- 
haltspunkte, indem  z.  B.  graue  Atrophie  des  Sehnerven  für  Sklerose, 
ausgesprochene  Stauungspapille  für  Hirntumor  usw.  spricht.  Zuweilen 
kommt  auch  die  nicht  symptomatische,  genuine  Epilepsie  differential- 
diagnostisch in  Frage,  da  der  epileptische  Anfall  ab  und  zu  mit  ein- 
facher Bewusstlosigkeit  oder  mit  kaum  angedeuteten  Zuckungen  einsetzt, 
andererseits  die  Gehirnhämorrhagie  in  seltenen  Fällen  mit  epileptischen 
Konvulsionen  verlaufen  kann.  Die  Differentialdiagnose  muss  hierbei 
hauptsächlich  die  Folgeerscheinungen  und  den  Verlauf  der  Krankheit 
berücksichtigen.  Im  Koma  selbst  kann  die  Farbe  des  Gesichtes  des 
Kranken  einigen  Anhalt  für  die  Diagnose  schon  im  voraus  geben;  im 
allgemeinen  erscheint  das  Gesicht  bei  Epileptischen  im  Beginne  des  An- 
falls blass,  im  apoplektischen  Insult  hochgerötet. 

Schwierigor  als  die  Differentialdiagnose  zwischen  Hirnblutung  und 
den   genannten   KranklieitszustÄnden   kann  unter  Umständen   die  Ent- 
scheivlung  der  Krage  werden,  ob  das  Koma  einer  Hirnhämorrhagie  oder 
Urtmif     oiner  Hirninfoktion   urämischn'  oder  auch  septischer  Natur   seine   Ent- 
stehung verdankt.     Wie  schon  früher  bemerkt,  ist  es  überhaupt  prekär. 
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den  Eintritt  einer  Hirnhämarrhagie  im  Stadium  des  Komae  zu  ditkgno-  ^M 

stizieioo,  und   es   ist  gewiss  richtig,  die  Differentialdiagnose  in  diesem  ^M 

Punkt  einige  Zeit  in  suspenso  zu  lasseo,  selbst  wenn  bekannt  ist,  dass  ^M 

der  betreffeude  Patient  an  Nierenscbrutnpfuug  leidet,   einer  Krankheit,  ^M 

die  ^ur  Urämie  und  Hirnblutung  gieich massig  disponiert.     Einer  festen  ^M 

Diagnose  sich  zu  oothalten ,    ist    aber    vollends    empfehlenswert   dann,  ^H 

wenn    man  von    den    Antezedentien    des    Falls    nichts    erfahren    kann.  ^M 

Denn  der  blosse  Nachweis  von  Albumin  im  Harn  und  reichlicher  Urin-  ^M 

absonderung  beweist  noch   gar  nichts   für  das  Bestebeti   einer  Nieren-  ^M 

sclirurapfung  oder  eines  urämischen  Komas,  weil  feststeht,  dass  gerade  ^M 

in   den   schweren  Fällen   vou   Hirnhämorrhagie   die  Abscheidung   eines  ^M 

wässrigen ,   albuminhaltigeu  Urins   mit  zu   den  Symptomen  des  Insults  ^| 

gehört.    Indessen  weist  doch  sehou  im  Anfang  des  Komas  das  Auftreten  ^M 

von  Konvulsionen  und  Erbrechen  mehr  auf  Urämie,  die  grössere  Schlaff-  ^M 

heit  einer  Extremität  und  einer  Geaichtshäifte  (obgleich  auch  in  seltenen  ^M 

Fällen   von   Urämie  vorübergehende   Hemiplegien    beobaehtet    werden),  ^M 

sowie  das  Fehlen  des  Kremasterreflexes  auf  einer  Seite  und  die  konju-  ^M 

gierte  Ablenkung  von  Kopf  und  Augen  auf  Hirnhämorrhagie  hin.    Lange  ^M 

lässt  übrigens  in  zweifelhaften  Fällen  die  Möglichkeit  einer  sicheren  Ent-  ^M 

Scheidung  nicht  auf  sich  warten,  indem  ja  nach  wenigen  Stunden  oder  ^^ 
Tagen  die  Herdsymptome  deutlich  hervortreten, 

Gans:  unmöglich  erscheint  zuweilen  auf  den  ersten  Blick  die  Diffe-    ®*p*^ 
rentialdiagnose   xwiscben    Hirnbäniorrhagie    und   gewissen    Fällen    von 
akuter  septiscker  Infektion  mit  spezieller  LokaliBation   des  Giftes  im  Ge- 
hirn,   Indessen  dauert  das  Stadium  des   dabei    plötzlich   auftretenden  ^d 
Komas  doch  nur  kursce  Zeit;   bald  scbliessen  sich  ihm,   w*enn  sie  nicht  ^M 
vorangingen,  Symptome   anderweitiger  Lokalisation   des  septischen  Pro-  ^| 
isesses  an:  die  Zeichen  der  akuten  Endokarditis,  der  metastatischen  Haut-  ^M 
erkrankung,  der  Gelen  kaffektiouen  usw.  ^| 

Endlich   soll   auch    der    hpslet'isrhefi    HmnipUgien    Erwähnung    ge*  jj J^^**J;,* 
schehen,  da  ihre  Unterscheidung   von   den  apoplek tischen  Hemiplegien 
nicht  selten  Schwierigkeiten   macht     Bei   den   hysterischen    Lähmungen  . 

feliit  gewöhnlich   die    Fazialislähmung,   ebenso   fehlt  die   Hemianopsie,  ^| 

das  schwere  Koma,    der  BABiKSKtsche  Zehen  reÜex  u.  a.     Docb  kommen  ^H 

Ausnahmen  von  dieser  Regel  allenthalben  vor.     Leichter  wird  die  Ent-  ^| 

Scheidung,  wenn  es  gelingt,  den  psychischen  Charakter  der  Lähmungen,  ^| 

d.  h.   dieselben   als    ^Willenslähmungen'*    festzustellen,    oder    wenn   die  ^| 

Lähmungen,  wie  dies  bei  den  bysterisciien  gewöhnlich  der  Fall  ist,  io  ^| 

bemg  auf  Intensität  und  Lokalisation  einem  auffaHend  raschen  Wechsel  ^| 

unterworfen  sind.     Ferner   steigt  die  SensibHiiäi   bei  den  apoplektischeu  ^M 

Hemiplegien    doch    nur    in    Ausnahmefällen    dauernd    ausgesprochene  ^M 

Störungen,  während  sie  bei  den  hysterischen   in  der  Regel  schwer  affi-  ^M 

ziert  ist.     Die  Hemianästhesie  der  Hysterischen  geht  überdies  gewöhn-  ^M 

lieh  mit  halbseitiger  Störung  des  Gehörs,  Geruchs  und  Gesichts  einher,  ^M 

und  endlich  ist  neben  der  Hemiplegie    zugleich  dieses  oder  jenes  echt  ^M 

hysterische  Symptom,   namentlich  auch  die  suggestive  BeeinSussbarkeit  ^M 

des  Krankheitsbildes  deutlieh  ausgesprochen,  wodurch  die  Diagnose  der  ^M 

hysterischen  Lähmung  festen  Boden  gewinnt,  ^M 

Ist  unter  Berücksichtigung  der  genannten   di^erenüaldiagnosüsch  ^M 
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in  Betracht  kommenden  Krankheiten  der  Insult  mit  WahrscheinUchkeit 
oder  Sicherheit  als  apoplektischer  erkannt,  so  ist  stets  noch  zu  überlegen, 
ob  der  Insult  und  die  sich  daran  anschliessenden  Herdsymptome  die 
Folgen  einer  Hirnblutung,   oder  nicht  wahrscheinlicher  die  einer  Hirn- 

erw^iSiiug  ^^^^^^^^9^  d^r  Verstopfung  eines  Hirngefässes  sind.  Die  für  die  Ent- 
scheidung dieser  Frage  geltenden  difEerential diagnostischen  Momente 
sollen  bei  der  Besprechung  der  Diagnose  der  Gehimarterienembolie,  zu 
der  wir  sogleich  übergehen,  näher  erörtert  werden;  nur  so  viel  mag 
schon  jetzt  bemerkt  werden,  dass  trotz  der  genauesten  Berücksichtigung 
aller  dabei  in  Betracht  kommenden  Umstände  im  gegebenen  Falle  die 
Diagnose  ungefähr  ebenso  oft  falsch  als  richtig  gestellt  wird,  so  dass  es 
empfehlenswert  ist,  im  allgemeinen  sich  hier  mit  Wahrscheinlichkeits- 
diagnosen zu  begnügen.  Die  Diagnose  der  meningealen  Blutungen  end- 
lich wird  später  speziell  abgehandelt  werden. 

üngowöhn-  Vqh  dem   geschilderten  gewöhnlichen  Bilde   der  Himhämorrhagie 

von  gibt  es  gewisse  Abweichungen,  Ausnahmefälle,  die  gekannt  sein  müssen, 
popexie.  ^^^^  man  bei  der  Diagnose  vor  Irrungen  bewahrt  bleiben  will.  Sie 
sollen  deswegen  zum  Schlüsse  noch  kurz  angeführt  sein.  Zunächst  gibt 
es  Fälle  von  Hirnblutung,  in  denen  jeder  Insult  fehlt,  wo  also  ohne  einen 
solchen  die  Hemiplegie  oder  sonst  ein  Herdsymptom  mehr  oder  weniger 
plötzlich  einsetzt.  Diese  rapide  Entstehung  eines  Herdsymptoms  (das 
dann,  wie  begreiflich,  im  allgemeinen  wenig  Aussicht  bietet,  wieder  zu 
verschwinden)  spricht  in  solchen  Fällen,  trotz  des  Fehlens  jeden  Insultes, 
für  das  Bestehen  einer  Hirnblutung  oder  einer  Hirnerwoichung,  die  eben- 
falls ab  und  zu  ohne  Insult  zustande  kommt.  In  anderen  Fällen  ver- 
läuft der  Insult  so  langsam^  dass  viele  Stunden  lang  nur  Delirien, 
Sehläfrigkeit  usw.,  kurz  sog.  „Vorboteti^  bestehen,  bis  das  Koma  voll- 
ständig wird.  Während  in  diesen  Fällen  die  „Vorboten'^  (Kopfschmerz, 
Schwindel,  Ohrensausen,  Sehwarzsehen,  Sprachschwierigkeiten,  Beklem- 
mung u.  ä.)  in  schweres  Koma  übergehen,  verschwinden  sie  in  anderen 
Fällen,  ohne  schlimme  Folgen  zu  hinterlassen.  Offenbar  handelt  es  sich 
dabei  um  kleine  Blutungen,  die  im  letzteren  Falle  klein  bleiben,  im 
ersteren  langsam  zu  Gefahr  drohender  Höhe  anwachsen.  In  wieder 
anderen  Fällen  treten  die  Vorboten  nicht  plötzlich  auf,  sondern  kommen 
und  gehen  langsam,  bestehen  monatelang  und  sind  dann  wohl  der  Aus- 
druck von  Zirkulationstörungen  infolge  der  atheromatösen  Degeneration 
der  Hirnarterien,  die  später  gelegentlich  zur  Hirnblutung  oder  Hirn- 
erweichung führt. 


Embolie  und  Thrombose  der  Hirnarterien ;  Hirnerweichung  ; 

Encephalomalazie. 

Die  Encephalomalazie  ist  charakterisiert  durch  eine  herdweise  auf- 
tretende Nekrose  des  Ilirngewebes,  deren  Entstehung  in  einer  mangel- 
haften arteriellen  Blutzufuhr  zu  suchen  ist. 

Die  Absperrung  des  Blutes  von  zirkumskripten  Abschnitten  des  Gehirns 
selbst  kann  in  verschiedenster  Weise  zustande  kommen:  gewöhnlich  durch 
Embolie,    die   teils    vom  Herzen   (bei    Endokarditis,    Klappenfehlern   des   linken 
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H^rzejis,  ThrQnibenbilclinig  inoJge  schlechter  Henstätigkeit,  bcsander«  iüi 
linken  Herzrohr),  teila  Yon  den  grösseren  Arterien  (Alheromatoöe  und  Aneu- 
lysmen)  stanuiien ;  oder  aber  durch  Tbromben,  die  sich  in  den  Himarterien  selbst 
Äuf  Grund  der  chronischen  Arierimklerose  oder  si/fjhUÜürJien  EndurierÜtis 
bilden.  Dti^^s  die  letztgenannten  Vorgtlnge  eventuell  sich  mit  EjnlK>Iie  kombi- 
nieren, indem  kleine  Fibrin ma&sen  von  den  Thromben  sieh  loslösen  und  in  ]cleinere 
Hirngefässie  verscbwemmt,  diese  verstopfen  können,  ist  selbi^tver^^tandlicb.  I>a 
die  Arterien  des  Hirn  Stammes,  speziell  die  Äste  der  A.  fossae  ftylvii  Endnrterien 
sind,  m  Ut  eine  kolkterale  Ausgleichung  der  durch  die  Embolie  oder  Thrombose 
in  jenem  Arterien  gebiet  (welches  das  Cps.  striiilumf  Capsula  int.  und  ext,,  Insel, 
Zeutralwindungen,  2,  und  3,  Frdutat-  und  die  Parieta Iwindungen  und  einen 
Teil  des  Temporalhirns  umfasst)  ^schaffenen  Zirkulationstc^ekuug  nieht  njög- 
lieh.  So  kotumt  e.-?  auf  der  Grundlage  des  gewöhnliehen  Vorgangs  l>eim  hamor- 
rbap^i^ehen  Infarkt  zur  Nekrose  des  zugehörigen  Hirnabschnittes.  Nur  im  Ge- 
biete des  Centrum  ovale  und  der  Rinde  isit  die  Geftbrnn Ordnung  eine  derartige^ 
daes  ein  kollateraler  Zirkulation sauftsrleich,  wenigstens  in  einem  Teil  der  Fälle* 
effektiv  zu>it4indp  kommt,  Jeiien falls  darf,  wenn  eine  ausreichende  kollaterale 
Zirkulation  erfolgen  solb  die  artenelle  Aniimio  de#  embolischen  Gebiets  nicht 
langer  als  einige  Tage  dauern;  sonst  tritt  nnfehlbar  (jewehsnekrose  In  Form 
der  Hirnerweiehung  ein.  Die  Arteriae  fossae  Sjlvü  werden  am  häufig^nlen  em- 
boljsiertt  die  linke  crfahrung?;geniaE*^  öfter  als*  die  rechte;  viel  seltener  mnd  Kinbo- 
lisierungen  im  Sehhügeb  Hirnschenkel,  Kleinhirn  und  in  der  Brücke,  kun£  im 
Gebiete  der  A.  vertebrabs.  Diese  bedeutende  Prädik*ktJon  der  A.  foss.  Bjlvii 
für  die  End^olie  ist  der  Grunde  warum  die  Gehirn  embolie  eine  gewisse  Gleich- 
förmigkeit im  Symptomen  bilde  darbietet. 

Die  dureli  die  Verstopfung  eines  Himgefässes  hervorgerufenen 
Ersclicinungeii  liängen  t^ils  init  dem  Akt  der  Verstopfung  selbst 
(L  Stadjtun),  teils  mit  dem  Erweiohuiigs vorgange  (2.  Stadium)  und  den 
dadurch  bedingten  Ausfallserscheinungen  zusammen.  Bei  der  chronischen 
Hirnerweichong  kümmen  überhaupt  nur  die  letzteren  in  Betracht. 

Ohne  Prodrome,   oder  naciidein  Kopfscdunerzen,    Schwindel,  Par-*^^^j,^^*** 
äslhesien,  auch  zuweilen  Sehwiiciie  der  Ektremität  u.  a.   voraugegangen 
gind^l.  tritt  ein  {ipopiekiischei^  Anfall  mit  seinen  prägnanten  Symptomen 

ein-     Derselbe  ist  charakterisiert  durch  einen  Insult,  der  in  seinem  Ver-  

Lialten  mit  dem  Insult  bei  der  Hirnblutung  übereinstimmt. 

Die  Ursavhe  den  Insults  ist  durch  die  von  R.  (Ifagkl  im  Laboratorium  ^'f^*t^ 
der  Würzburger  Klinik  aufgestellten  Experimente  aufgeklärt  worden.  Danach 
kommt  es  fin  Moment  des  Eintrittes  der  Endiobe  ^u  einer  Zfrkulaiionstörung 
nicht  nur  im  emb*jlisierten  Gefäss,  sondern  im  {ganzen  Gehirn,  indem  das  zur 
•^ktindären  Ausdehnung  der  nicht  emboli^ierten  Arterien  verwandte  Blut  für  die 
Kapillaren  und  damit  auch  für  die  Blutversorfjung  der  Rinde  verloren  gebt, 
wotlurch  ein  apoplektiÄcher  In&ult  zustande  koninjt 

Je  nach  der  GriSsse  des  verstopften  Gefässbezirks  ist  der  Insult 
melir  oder  weniger  stark.  Er  kann  hogar  gukiM  fehlen^  wenn  ein  kleines 
Gefass  betroffen  ist,  oder  wenn  es  sich  um  eine  blosse  Verengerung, 
•Bicht  um  eine  vollständige  Verstoiifung  d^s  Gefässee  handelt,  Das& 
beim   embolischen   Insult  verMlUmmässig   häujig  epilepiisehe  Krampfsn- 


1)  Prodrome  finden  sich  t^ht  nur  in  den  Fällen  von  Hirnerweichun^,  die  auf 
Atherom atose  der  Hirngefäase  beruhen,  und  sind  leib  Folge  der  dAintt  coMnimeabilageti- 
den  mangelbaften  Ziiktilation  im  Gt^btrn»  Uüb  direkt  atbängig  vua  kleiatten  Qeäsa- 
ver&top fangen  und  Erweiciiuogaherdcn, 
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stände  beobachtet  werden,  ist  nach  der  soeben  erörterten  physikalischen 
Wirkung  der  Embolie  auf  die  Blutzirkulation  im  Gehirn  im  allgemeinen 
und  in  der  Rinde  im  speziellen  sehr  begreiflich,  ebenso  dass  die  langsam 
zustande  kommende  Thrombose  der  Gehirnarterien  ohne  Insult  verläuft, 
vielmehr  nur  dann  einen  Insult  aufweist,  wenn  die  bis  dahin  entwickelte 
Verengerung  des  Gefässgebietes  durch  Abschwemmung  eines  grösseren 
Fibringerinnsels  zur  plötzlichen  vollständigen  Verstopfung  eines  nahe 
liegenden  Gefässes  Veranlassung  gibt. 

Die  Dauer  des  Insults  ist  im  allgemeinen  bei  der  Embolie  Mrzer 
als  bei  der  Gehirnblutung.  Dauert  er  ausnahmsweise  sehr  lange,  also 
viele  Tage,  so  ist  (im  Gegensatz  zum  Verhalten  des  Insults  bei  der 
Hirnblutung)  trotzdem  die  Prognose  nicht  absolut  infaust,  indem  selbst 
dann  noch  eine  Restitution  der  Zirkulationsverhältnisse  möglich  ist.  Er- 
fahrungsgemäss  zeigt  der  embolische  Insult  noch  einige  weitere  Eigen- 
tümlichkeiten im  Verlauf,  die  der  Differentialdiagnose  zwischen  embo- 
lischem und  hämorrhagischem  Insult  wenigstens  zuweilen  Richtung 
geben,  ohne  freilich  durchschlagende  differentialdiagnostische  Bedeutung 
beanspruchen  zu  können.  Im  Gegensatz  zu  dem  Insult  bei  der  Gehirn- 
blutung fehlt  das  hei  letzterer  beobachtete  initiale  Sinken  der  Körpertempe- 
ratur; im  Gegenteil  tritt  oft  sehr  bald  nach  dem  Insult,  ohne  dass 
damit  eine  schlimme  Prognose,  wie  bei  der  Hirnblutung,  verbunden 
wäre,  ein  rasches  Steigen  der  Temperatur  ein.  Ob  dieses  Verhalten  der 
Körpertemperatur  charakteristisch  ist,  bedarf  noch  sehr  der  weiteren 
Kontrolle;  auch  die  Ursache  davon  ist  noch  nicht  aufgeklärt.  Ferner 
ist  die  beim  hämorrhagischen  Insult  zu  beobachtende  starke  Rötung  des 
Gesichts  überhaupt  nicht  vorhanden  oder  weniger  stark  ausgesprochen, 
als  bei  jenem:  ebenso  fehlen  die  Verlangsamung  des  Pulses  und  die 
spezifische  Femwirkung  in  Form  von  Störungen  der  Harnabscheidung 
und  Respiration.  Auf  die  Zeit  des  Insults  folgt  dann  das  Stadium  der 
^^^^^"^^  Herdsj/mptome.  Wie  bei  der  Hirnblutung  sind  dieselben  auch  bei  der 
Symptome.  Himerwcichung  teils  vorübergehende,  teils  dauernde.  Die  vorübergehen- 
den Herdsymptome f  in  Hemiplegie,  Hemianästhesie  usw.  sich  äussernd, 
können  sehr  rasch  wieder  verschwinden,  dann,  wenn  durch  kollateralen 
Zirkulationsausgleich,  wie  ein  solcher  im  Gebiet  des  Hirnmantels  mög- 
lich ist,  die  Ausbildung  der  Nekrose  verhindert  wird.  Unter  solchen 
Verhältnissen  wird  in  wenigen  Tagen  keine  Folge  von  dem'  unheil- 
drohenden Anfalle  mehr  zu  konstatieren  sein.  In  anderen  Fällen,  wo 
sich  kein  vollständiger  Zirkulationsausgleich  einstellt,  vielmehr  ein  mehr 
oder  weniger  grosser  Erweichungsherd  sich  ausbildet,  wird  zwar  auch 
noch  ein  Teil  der  Herdsymptome  allmählich  wieder  verschwinden,  aber 
entsprechend  dem  Sitz  und  der  Ausdehnung  des  Erweichungsherds 
werden  schliesslich  dauemde  [direkte)  Herdsymptome  persistieren,  d.  h. 
Ausfallerscheinung^,  die  das  Bild  der  bleibenden,  von  der  Nekrose  be- 
stimmter Hirnpartien  abhängigen  Funktionsiörungen  darstellen.  Ihre 
nähere  Schilderung  ist  unnötig;  sie  sind  selbstverständlich  dieselben, 
wie  die  bleibenden  Herdsymptome  bei  der  Hirnhämorrhagie,  und  wie 
bei  der  letzteren,  so  ist  auch  bei  der  Hirnerweichung  aus  dem  speziellen 
Charakter  und  Verhalten  jener  direkten  Herdsymptome  Sitz  und  Aus- 
dehnung des  einzelnen  Erweichungsherds  nach  den  früher  angegebenen 
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Gesichtspunkten  za  erschliessen.  Der  Zeitraum ,  der  vorübergegangen 
sein  muss^  um  die  Herdsymptome  als  direkte,  bleibende  zu  erklären,  ist 
in  jedem  einzelnen  Falle  verschieden  lang;  ein  besti min ter  Termin  lässt 
sieb  hier  nicht  angeben.  Treten  plötzlich  ohne  jeden  Jmtdt  Herdsym- 
ptome ein,  so  ist  von  vornherein  zu  erwarten,  dass  dieselbeü  direkte, 
irreparable  sein  werden. 

Da  gewöhnlich  die  Ä.  foss.  Siflvii  mid  ihre  Aste  von  der  Embolie 
betroffen  werden,  so  ist  das  Symptomenbild  der  daraus  reduttierenden 
Herdsymptome  in  der  Regel  ein  ziemlich  einförmiges,  nämlich  (wie  bei 
den  Hirnblutungen)  das  der  gmvöhnlirhen  rerfbraJen  Hemijdegie.  Schon 
früher  wurde  erwähnt,  dass  auffallend  häutig  der  Embolus  in  die  linke 
A.  fossae  Sylvii  hineingetrieben  wird^  womit  zusammenhängt»  dass 
Ajihasie  2U  den  gewöhn üchsteri  Folgeerscheinungen  der  Himarterien- 
emboUe  gehört  (vgl.  S.  266).  Übrigens  kann  auch  bei  rechtseitiger  Em- 
bolie Aphasie  als  indirektes,  rasch  vorübergehendes  Herdsymptom  sich 
geltend  machen.  Verstopfung  der  A,  eerebralis  posterior ^  die  den  End- 
ast der  A.  basilaris  darstellt  und  ausser  dem  Thalamus  opticus,  den 
Vierhügeln  und  den  Okuloraotoriuskernen  ijauptsächlich  auch  den 
Hinterhauptslappen  vei^sorgt,  hat  vorübergehende  Hemiplegie,  Hemi- 
anästhesie,  eventuell  optische  Aphasie  und  vor  allem  Hemianopsie  zur 
Folge. 

Bei  der  Diagnose  der  Embolie  der  Hirnarterien  kommen  die  bei  ^^JJJ^^^j^ 
der  Differentialdiagnose  des  apoplektischen  Insults  besprochenen  Funkle 
der  Reihe  nach  in  Betracht;  im  übrigen  fragt  es  sich  überhaupt»  ob  es 
möglich  ist,  eine  Hirnembolie  und  -erweichung  von  einer  Gehirnblutung 
absolut  sicher  zu  unterscheiden.  IJies  mus§  an  mch  verneint  uwrdefi  \  da- 
gegen ist  es  in  den  meisten  Fällen  erlaubt,  ja  wegen  der  eventuell  ein- 
ziiseb lagenden  Tlierapie  sogar  geboten,  wenigstens  versuchsweise  eine 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  auf  die  eine  der  beiden  Affektionen  zu 
stellen.    Im  einzelnen  Falte  spricht  mehr 


für  Embolie: 

Jugendliches  Alter ;  im  höheren 
Alter  konimeri  Embolien  und  Hämor- 
rhagieo  ziemlich  gleich  häufig  vor. 

Vorgeachrittenes!  Atherom,  Herz- 
affektion  im  Gefolge  von  Rheumati^- 
mtis  acutus,  Sepsis ;  chroni8ch€i  Klappen- 
fehler, HersTerfettung,  Herzschwäche 
überhaupt^  Aneurysmen. 

Nnchiii'eig  von  Embolien  in  anderen 
Organen, 


Während  des  Insults  fehlt  jede 
stärkere  Kongestion  des  Gesichu.  Puls 
normal,  bei  Herzkrankheiten  eventuell 
beschleunigt,  unrcgelmässig, 

Temperatur  normal,  gewöhnlich  sehr 
bald  nfich  dem  Anfall  an  steigend,  ohne 
schlimme  Prognose  anzuzeigen. 


für  Sämorrhagie: 

Höheres  Lebensalter;   bei  jugend- 
lichen Individuen  Hämonrhagie   so  gut 

wie  nicht  vorkommend. 

Atheromatose,  daneben  Herzhyper- 
tropbie. 


Nachweis,  dass  Patient  bis  zum 
Anfall  tjganz  gesund**  war*  Nachweis 
von  Zylindern  im  Harn  und  sonstigen 
Symptomen  chronischer  Nephritis. 

Währeiid  des  Insutis:  Gerötetes, 
gedunsenes  Gesicht^  stark  pulBidFende 
Karotiden,  Puls  veflangaaniU 

Korpertemperatur  während  der  In- 
sultzeit  sinkmdt  kurze  Zeit  vor  dem 
Exi^s  letalis  erhöht. 
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für  Emholie:  für  Hämorrhagie : 

InsuUdauer  im  allgemeinen  kurz;  Insultdauer    verhältnismässig 

bei  ausgedehnter  Embolisierung  zwar  länger,  als  bei  der  Embolie.  Bei  langer 
ausnahmsweise  lange,  aber  selbst  dann  (zirka  2  tägiger)  Dauer  der  Bewusstlosig- 
noch  Zirkulationsausgleich  möglich.  keit  Erholung  nicht  mehr  eintretend. 

Fernwirkungen    speziell    auf     die  Femwirkungen    ganz   gewöhnlich; 

Partien  der  hinteren  Schädelgrube  (Re-      Veränderungen  in  der  Urinabscheidung, 
spirationstörungen  usw.)  selten  vorkom-      Albuminurie,  Polyurie  usw. 
mend.     Hemiplegie  gewöhnlich  rechts- 
seitig mit  Aphasie. 

Ophthalmoskopischer  Befund:  Die   Netzhautarterien    können    die 

Unter  Umständen  finden  sich  die  oph-  verschiedenen  Grade  einer  atheromatösen 
thalmoskopischen  Erscheinungen  einer  Degeneration  darbieten;  infolge  davon 
frischen  oder  älteren  Embolie  der  Art  können  Netzhaut blutungen  aufgetreten 
centralis  retinae.  sein,    oder    es    kann    das    ophthalmo- 

skopische Bild  einer  Thrombose  der  Zen- 
tralvene der  Netzhaut  sich  darbieten. 
In  den  seltenen  Fällen,  wo  der  hämor- 
rhagische Erguss  in  die  Ventrikel  durch- 
*  bricht,  zeigt  sich  eine  starke  Verengerung 

der  Pupillen. 

Alle  diese  angeführten  Unterscheidungsmerkmale  können  im  Stich  lassen. 
So  habe  ich  unlängst  bei  einem  24  jährigen  an  Aorteninsuffizienz  leidenden 
Mann  eine  Apoplexie  beobachtet  mit  kurzem  Insult^  andauernder  Hemiplegie 
und  Aphasie,  erhöhter  Körpertemperatur  etc.,  kurz  einen  Fall,  bei  dem,  wie  er- 
sichtlich, nach  der  gewöhnlichen  Annahme  alles  für  eine  Embolie  der  A.  foss. 
Sylvii  sprach  und  sich  doch  post  mortem  eine  Hämorrhagie  im  Streifenhügel  fand! 

Man  tut  daher  gut,  selbst  mit  „  Vermutungsdiagnosen^  vorsichtig  und 
sich  darüber  klar  zu  sein,   dass   eine  absolut  sichelte  Differentialdiagnose 
zwischen  den  leiden  häufigsten  Formen  der  Apoplexie  schlechtei'dings  nicht 
möglich  ist. 
i'^he  Dagegen  muss  man  sich  fragen,   ob  im  einzelnen  Falle  überhaupt 

Diagnose,  die  Entwicklung  einer  Gehirnerweichung  in  Betracht  zu  ziehen  ist. 
Hierfür  gibt  die  Ätiologie  der  letzteren  Anhaltspunkte.  In  erster  Linie  ist 
das  Heiz  auf  Klappengeräusche  (Mitral-  und  Aortenfehler)  und  auf  Zeichen 
der  Schwäche  und  Verfettung  der  Muskulatur  zu  untersuchen,  weiterhin 
auf  ein  Aneurysma  zu  fahnden  und  der  Zustand  der  Gefässe  auf  das 
Vorhandensein  und  den  Grad  der  Atheromatose  zu  prüfen.  Nie  zu  ver- 
nachlässigen, schon  wegen  der  eventuellen  Therapie,  ist  eine  skrupulöse 
Untersuchung  auf  überstandene  Syphilis.  Der  syphiUtischen ,  wie  der 
senilen  thrombotischen  Gehirnerweichung  eigentümlich  ist,  dass  hier 
fast  immer  Prodrome  ausgesprochen  sind,  und  die  VerschHmmerung 
anfallsweise  erfolgt,  so  dass  interkurrente  Besserungen  mit  Anfällen  von 
Benommenheit  oder  förmlichen  Insulten  abwechseln  und  endlich  die 
Intelligenz  bis  zur  völligen  Demenz  beeinträchtigt  wird.  Werden  jugend- 
liche Individuen  \on  einer  Apoplexie  befallen,  so  ist,  da  Gehirnblutungen 
bei  ihnen  so  gut  wie  nie  vorkommen  und  ebenso  Atherom  in  ätiolo- 
gischer Beziehung  nicht  in  Betracht  kommt,  immer  in  erster  Linie  an  sgphi- 
iitischc  lIiDierfreichung  zu  denken,  wofern  andere  plausible  Ursachen  der 
Hirnerweichung  (Herzfehler  usw.)  ausgeschlossen  werden  können.  Ich 
bin  bei  Befolgung  dieser  Regel  in  Diagnose  und  Therapie  gut  gefahren. 
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Auch  im  Verlaufe  anderer  chronischer  und  akuter  Iiifektionskrankbeiten: 
Phthißis,  Diphtlierie,  Typhus  u.  a,  werden  Embolien  und  Thrombosen 
der  Gehiniurterien  beobachtet,  wobei  eine  infektiöse  Endokarditis  das 
Mittel gUed  bilden  kann.  Doch  sind  das  alles  seltene  Ursachen  der  Hini- 
er weichung.  Die  Throinbenbildung  begünstij^^end  wirken  Chlorose,  Leuk- 
ämie und  sonstige  mit  Versehleehterung  der  Blutbeschaifeuheit  einher- 
gehende Krankheiten. 

Wahrend  der  Verlauf  Her  srphUi tischen  und  senilen  Hirnerwejchung  im  ^ *Jf "^jf^**^^ 
allg«* meinen  ein  guhehronisfher  und  durch  ein  wechael volles  Verhalten,  d,  h.  Gobim- 
durch  Bessterungtin  und  interkurrente,  anfalbweis«  auftretende  Verfehl i in me- '^^^*"' *"*^* 
rurtgen  chnraktyrisiert  ist,  kommen  auch  seltene  Fälle  seniler  Erweichung 
Vür,  die  %'om  gewöhnlichen  Bild©  insofern  abweichen,  uh  sie  sich  ron  An- 
fang an  ganz  chvonkch  eiitwkkdn  uuii  Henkf/mpiomß  (lokalisierte  Reizer- 
ficheinungen,  Maskelzuekungeni  später  Uennplrgiefif  ferner  Hennanasthesien^ 
ParÄsthesien»  Gefiibl  der  Schwere  in  den  gelähmten  Gliedern  u.  ä.)  ohne  In- 
mU  und  AUgemeinst/mptomej  veranUtasen.  Der  Verlauf  dieser  Fälle  m  ein 
langsam  progr edierender^  erstreckt  sich  über  Monate,  ja  mehrere  Jahre,  bis  die 
Herderscheinungen  eine  gewis^se  Hohe  tler  Aushilduog  erreicht  haben  und  nun 
stationär  bleiben.  Bei  der  Sektion  finden  sic^h  dabei  mehr  oder  weniger  grosise 
Enveichungsherde»  mei^t  im  Marklager.  Die  Diagnose  solcher  ganz  langsam, 
ohne  Indult  verlaufender  Gehirnerweichungen  ist  jeden  falls  nicht  leicht,  am 
ehesten  auf  dem  Wege  der  Exklusion  zu  stellen»  wobei  namentlich  der  Hirn- 
aWsess  und  der  Hirntumor  diagnostisch  in  Betracht  kommen.  Entwicklung 
und  V^erlauf  der  letzteren  iät  ähnlich,  indessen  doch  in  diesem  utid  jenem  Punkte 
anders.  Zum  Teil  gibt  die  Ätiologie,  vor  allem  aber  da^  Hervortreten  schwerer 
All  gemein  er  sieh  ei  nun  gen,  die  im  Verlauf  der  chronischen  (iehirnervvoichung  m 
gut  wie  ganz  fehlen,  die  Entscheidung  für  Annahme  eines  Abszesses  oder  Tumors, 
deren  näherer  Belrachtung  das  folgende  Kapitel  gewidmet  sein  soll. 


«virkutigvii* 
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Die  Diagnose  der  Hirutuujoreo  iöt  in  den  meisten  Fällen  mit 
grosser  Sicherheit  %\x  stellen,  Sie  stützt  sieb  hauptsächlich  auf  die  Be* 
aehtung  der  Folgen  des  Waclistums  der  Geschwulst  —  der  Kompress^ion. 
Dieselbe  macht  sich  in  diffuser  Weise  und  in  lokalen  ErscheiDungen 
geltend,  am  stärksten  da,  wo  das  Gehirn  festen,  mehr  oder  weniger  un* 
nachgiebigen  Nachbargebildeu   (Falx,  Tentorium^  Schädel  wand)  anliegt. 

Die^e  verbreüeie  Druckwirkung  Keigt  sich  auch  uuxweideutig  bei  der  Bloss-  D™«lt 
legung  des  Gehirns  in  dem  Verä^lrichensein  der  Sulei,  m  einer  Verdünnung  oder 
chronisch  entzündlichen  Verdickung  der  Dura,  ferner  in  den  Drucksimrcn  an 
den  Hirn  nerven,  die  gegen  die  knöcherne  Unterlage  angedrängt^  verschohen  und 
abgeplattet  werden  können.  Auch  die  schlaf fwandigen  Venen  werden  von  der 
Kompression  betroffen;  dies  kann  sich  äusserlich  in  einer  Stauung  der  Frontid- 
veuen  (die  mit  der  V»  ophtbidanca  kommunizieren)  aussprechen.  Weiterhin  gibt 
die  Drucksteigerung  und  Veueukompressian  im  Innern  des  Schädels  zu  Exsu- 
dation  von  Serum  tn  die  Ventrikel  Veranlasdung,  wodurch  eine  weitere  Vermeh- 
rung deö  Schädelinhaltes  g*?t?chaffen  wird,  (ianz  besonders  leicht  kommt  ein 
Hydrops  ventric,  'Zustande,  wenn  neben  der  Venen s?Uiuung  (bcsünder^  der  Vena 
magna  ( Jideni,  «lie  das  Blut  aus  den  Plex.  chorioid.  aufnimmt)  nof*h  eine  Er- 
schwerung des  Abflusses  der  Ventrikelflüssigkeit  durch  direkten  lo knien  Druck 
der  G(?schwulbt  auf  das  Hirnhohlenkanalsystem  bestdit.  So  sehen  wir  denn  tlen 
Hlßdrocepholus  »irh   besonder^   stark   und  frii^t  entwickeln  bei    Tumoren   der 
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Vierhügel,  der  Zirbeldrüse  und  des  Kleinhirns^  kurz  der  in  der  hinteren 
Schädelgrube  gelegenen  Himteile, 

Die  allgemeine  DruckwirJcung  fehlt  selbst  bei  den  weichsten  Tumoren 
nicht,  obgleich  denselben  ein  nennenswerter  KompressionsefEekt  nicht 
zukommt.  Da  diese  Druckwirkung  sich  in  prägnanten  klinischen  Sym- 
ptomen äussert,  so  ist  sie  auch  in  diagnostischer  Beziehung  zweifellos 
als  die  wichtigste  Folge  der  Tumoren  zu  bezeichnen.  Die  davon  abhän- 
gigen Allgemeinerscheinungen  gehen  den  später  zu  besprechenden  lokalen 
Wirkungen  des  Tumors,  den  Herdsymptomen,  lange  Zeit  voran. 
•Smtn.  ^^^  konstanteste,   am   frühesten  auftretende  Allgemeinerscheinung 

ist  der  Kopfschmerz,  er  ist  in  der  Regel  sehr  heftig,  meist  doppelseitig, 
seltener  einseitig,  gewöhnlich  aber  nicht  scharf  lokalisiert.  Eine  Aus- 
nahme machen  die  Tumoren  der  hinteren  Schädelgrube,  bei  denen  der 
Kopfschmerz  zwar  auch  allgemein,  aber  doch  auf  den  Nacken  und 
Hinterkopf  konzentriert  ist.  .  Besonders  verdächtig  ist  es,  wenn  Indi- 
viduen, die  bis  dahin  —  Jahrzehnte  lang  —  nie  an  Kopfschmerz  ge- 
litten hatten,  von  einer  anhaltenden  unerklärlichen  Zephalalgie  befallen 
werden,  das  Beklopfen  des  Schädels  an  einer  zirkumskripten  Stelle,  und 
stets  nur  an  dieser,  schmerzhaft  ist  und  der  Kopfschmerz  weder  von 
einer  suggestiven,  noch  von  einer  medikamentösen  Behandlung  wesent- 
lich beeinflusst  wird.  Die  Ursache  des  allgemeinen  Kopfschmerzes  wird 
in  einer  Reizung  der  Gehirnhäute,  speziell  der  nervenreichen  Dura,  ge- 
sucht; von  dem  durch  lokale  Reize  gewisser,  schmerzerzeugender  Hirn- 
teile (speziell  des  Pons)  entstehenden  Kopfschmerz  sehen  wir  vorder- 
hand ab.  Garn  fehlt  der  Kopfschmerz  nur  in  den  seltensten  Fällen, 
nämlich  dann,  wenn  der  mechanische  Insult  auf  die  Nerven  ganz  all- 
mählich durch  einen  sehr  langsam  und  gleichmässig  wachsenden  Tumor 
zustande  kommt,  wobei  die  sensiblen  Nerven  unerregbar  werden,  ohne 
vorher  eine  Reizperiode  durchgemacht  zu  haben. 

▼TiSoneii.  "^^^  zweites   wichtiges  Allgemeinsymptom  der  Gehirntumoren  sind 

die  epileptischen  Konvulsionen^  die  allerdings  weniger  häufig  als  der  Kopf- 
schmerz, sicher  aber  ungefähr  in  der  Hälfte  der  Fälle  beobachtet  werden. 
Auch  sie  sind,  wie  der  Kopfschmerz,  von  Reizungen  der  Gehirnober- 
fläche abhängig. 

Wie  dieser,  haben  sie  zuweilen  die  Bedeutung  einer  lokalen  Reizung  dann, 
wenn  der  Tumor  an  einer  bestimmten  Stelle  der  Gehirnoberfläche  seinen  Sitz 
hat,  nämlich  im  Bereich  der  motorischen  Rindenfelder;  sie  können  aber  auch, 
was  uns  zunächst  interessiert,  der  Ausdruck  einer  allgemeinen  kompreasiven 
Wirkung  des  Tumors  sein,  die  an  der  Gehirnoberfläche  zur  Geltung  kommt 
Die  so  erzeugten  epileptischen  Anfälle  erscheinen  meist  halbseitig  auf  der  kon- 
tralateralen Seite,  bei  Steigerung  des  Reizes  aber  auch  (wie  im  physiologischen 
Experimente)  doppelseitig.  Dabei  ist  in  der  Regel  das  Bewusstsein  stark  beein- 
trächtigt oder  aufgehoben.  Während  im  Anfange  der  Erkrankung  die  epilep- 
tischen Anfälle  nur  ganz  vereinzelt  vorkommen,  häufen  sie  sich  gegen  Ende 
derselben  bedeutend. 

***"mr"  ^^^   diagnostischem  Wert  übertrifft  beide  bisher  besprochenen  All- 

gemeinerscheinungen eine  dritte,  die  durch  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung leicht  nachweisbare  Stauungspapille.  Selten  wird  dieselbe  im 
Verlaufe  der  Tumoreiitwicklung  ganz  vermisst,  wobei  allerdings  voraus- 
gesetzt ist,  dass  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  im  Verlaufe  der 
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Krajikheit   nicht   bloss   einmal,   aondem   öfter  in  kleineren  Intervallen  ^H 

vorgenommen  wird.     Die  Wiederholung  der  ophthalmoskopischen  Unter-  ^H 

euchung  ist  von    um  so  grösserer  Wichtigkeit,    als   in  einer  Reihe  von  ^H 

Fällen    irgend    welche    funktionelle    Störungen ,    besonders    anfänglich»  ^H 

mangeln  und  in  der  Regel  er^t  dann  hervortreten,   wenn  das  sog.  atro-  ^H 

phische  Stadium  der   Stauungspapille  eingeleitet  wird.     Die   Stauungs-  ^H 

Papille  kann  manchmal   auf  einem  Äuge  stärker  und  auch  früher  aus*  ^H 

gesprochen  seia^  als  auf  dem  andern.  1 

Das  AuCtn;ten  der  StHtiungspapille  ist  eiue  Folge  der  allgemeinen  Dntck- ^'^^^^'^ ' 
Steigerung  im  Schädelraum,  diu  beim  Tumor  cerebri  ihre  höehsteu  Grade  erreicht.    paplSa.     , 

Insofern   kommt  also  die  Stauungspapille  ganz  ^peEiell  dem  Tumor  zu ;  sie  fehlt  ^H 

aber  natürücb  auch  nicht  bei  anderen   mit  Drucksteigerung   verbundenen  Hiru-  ^H 

kmnkheitatii  wie  beim  Gehirnabszeä^  Hydroeephahis,   Meningitis  u,  a.     Jedoch  ^^t 

wiegt  ihre  Häufigkeit  beim  Tumor  gegenüber  anderen  Hirnaffektionen  so  stark  ^H 

vor  (3  :  1)^  dum  die  Konstatierung  einer  BtauuugBpnpiUe  in  zweifelhaften  Fallen  ^^| 

ein  eehr  bedeutendes  Gewicht  für  die  Diagnose  des  Tutnors  in    die    Wagschale  ^^M 

wirft  und  der  le totere  i anner  erst  sicher  ausgeschlossen  sein  muss,  ehe  man  die  ^H 

soneügen    mit    Stauung^^papille    ei  übergehenden    Hirnaffektionen    in    Erwägung  ^^M 

ziehen  darf.     ExperimenteUe  Untersuchungen   haben    gezdgt,    dass   die    Haupt>  ^^M 

Ursache  der  Stauungspapille  iu  dem  gesteigerten  intrakratiiellen  Druck  zu  tauchen  ^^M 

ist,  der  sich  entlaug  der  Sehnervenseheiden  fortpflanzt.    Letztere  sind  ja  direkte  ^^M 

FortÄetzungen  der  Umhüllungsbiiute  des  Gehirns,    und  ebenso  stehen    der  Sub-  ^H 

duralraum,  die  Subarachnoidealräume  des  Geliirns  mit  den  gleichen  Räumen  der  ^^M 

Sehnerven  in  unmittelbarer  Verbindung.    Jedenfalls  erst  in  zweiter  Linie  kommt  ^^M 

die  Rolle   in  Be trachte    welche   enf^ilficf/icA-odematoae  Vorgänge   beim  Zustande-  ^H 

kommen  der  Stauungspapille  spielen*  ^^^ 

Ausser  den  genannten  3  Hauptfolgen  der  allgemeinen  kompreasiven  ^^^J-^^^ 
Wirkung  der  Gehirntumoren   finden  sich  noch  einige  weitere,  zuweilen    *r*eiHri^ 

diagnostische  Bedeutung  gewinnende  Allgemeinerscheioungen*  Von  diesen  J 

ist  in  erster  Linie  die  Pulsrerlangsamung  zu  nennen,     Sie  ist  der  Aus-  ^j 

druck  der  Reizung  dea  Vaguszentrums,   die  teils  direkt  bei  Tumoren  ^H 

der  hinteren  Schädelgrube,  teils  indirekt  durch  allgemeine  intrakranielle  ^H 

Driicksteigerung  bedingt  ist.    Ferner  sind  Schwindel  und  Erhrechen  nicht  ^H 

seltene  Begleiterscheinungen  der  Tumoren,    Daß  Erbrechen  ist  leicht  als  ^H 

zerebrales  xu  erkennen,  da  es  unabhängig  von  Veränderungen  der  Magen-  ^H 

Verdauung  auftritt^   wie   noch  speziell  durch   die  Probesondierung  dee  ^H 

Magens  erwiesen   werden    kann.     Der  Sckmndel  ist  als  Allgemeinsym-  ^H 

ptom  von  untergeordneter  Bedeutung;  wichtiger  ist  er  als  Herdsymptoni  ^H 

der  Taraoren  der  hinteren  Schädelgrube,  wo  or  sehr  intensiv  und  mehr  ^| 

beständig    ist.      Grössere    Bedeutung    als    Allgetneinerscheinung    beau-  ^H 

spruchen  Stimmgett  der  Fsf/elw  und  des  Sepisoriums.     Der  Kranke    wird  ^H 

indolent   gegen    die  Aussen  weit,    scMafrig    oder    befiommefi :   die  Schärfe  ^H 

des  Denkens  lässt  nach,   die  Erinnerungsbilder  haften  nicht  mehr,   das  ^H 

Gedächtnis  wird  schwach;   der  Gesiclitsausdruek  des  Patienten  ist  ohne  ^H 

jede  Energie,  stumpfsinnig.   Schliesslich  können  die  Kranken  vollständig  ^H 

deinen  t   werden,  ^  BtuLl    und  Urin    unter   sich   gehen    lassen  usv^,     Zeit-  ^H 

weise   sind   diese  psychischen  Störungen  mit  Koma  verbunden;    durch  ^H 

plötzlich   auftretende   stärkere  Gefässfüllung  oder  Blutungen  im  Bereich  ^H 

der  Gesell  willst  oder  durch   eine  rasuh  eintretende  Steigerung  des  Hy~  ^H 

drops  der  Ventrikel  können  apopkkHförme  Ai^fälle  interkurrieren.    Der  ^H 
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Vollständigkeit  halber  sei  schliesslich  noch  erwähnt,  dass  bei  den  meisten 
Kranken  mit  Hirngeschwülsten  hartnäckige  Obstipation  besteht  und  eine 
allgemeine  Körperschtcäche  und  Abmagerung  sich  einstellt;  letztere  Er- 
scheinung kommt  übrigens  auch  im  Verlauf  anderer  schwerer  Hirn- 
erkrankungen vor. 

Wie  schon  bemerkt,  kann  sich  die  kompressive  Wirkung  der 
Hirngeschwulst  auf  die  genannten  Allgemeinerscheinuugen  beschränken. 
Es  ist  dies  dann  der  Fall,  wenn  die  Hirnmasse  der  von  aussen  nach 
innen  wachsenden  Geschwulst  ausweichen  kann,  oder  wenn  sie  von  der 
intrazerebralen  Neubildung  einfach  durchwachsen  wird  (intiltrierende 
Tumoren),  so  dass  daraus  mehr  nur  eine  Auseinanderdränguug  als  eine 
progressive  Zerstörung  und  I^itungsunfähigkeit  der  Gewebselemente 
resultiert.  In  anderen  Fällen  dagegen  kommt  es  im  Verlaufe  der  Ent- 
wicklung des  Tumors  neben  der  allgemeinen  koiopressiven  Wirkung 
auch  zu  lokalen  Effekten  des  Wachstums  der  Geschwulst,  zum  Zugrunde- 
gehen von  Ganglienzellen  und  Nervenfasern  und  damit  zu  sog.  Herd- 
Symptomen. 
Herd-  Freilich  kommt  hier  viel  auf  den  Sitz  des  Tumors  an.    Da  wir  die  Sym- 

^^^  "*'  ptome,  welche  die  Zerstörung  des  Balkens,  des  Gyrus  fornicatus,  zum  Teil  auch 
des  Stirnhirns  machen,  bis  jetzt  wenigstens  nicht  genau  kennen,  so  fehlen  auch 
bei  Tumoren  dieser  Abschnitte  sicher  zu  deutende  Erscheinungen  der  lokalen 
Geschwulstwirkung.  Ferner  ist  zu  beachten,  dass  die  lokale  Wirkung  eine  viel 
ausgesprochenere  ist,  wenn  der  wachsende  Tumor  an  der  Hirnba&is  (wo  nament- 
lich die  peripheren  Nerven  nicht  ausweichen  können)  oder  neben  der  Falx  sitzt, 
als  wenn  er  sich  an  der  Konvexität  oder  im  Marklager  entwickelt,  wo  ein  Aus- 
einanderdrangen der  Fasern  wenigstens  zeitweise  möglich  ist.  Ein  Teil  der 
Lokalwu-kung  der  Tumoren  hängt  auch  von  der  Entwicklung  von  Blutgefässen 
in  denselben,  von  der  irritierenden,  entzündungserregenden  Wirkung  auf  die  Nach- 
barschaft, endlich  auch  von  Blutungen  oder  Erweichungen  in  der  Umgebung 
der  Geschwulst  ab. 

^e^^  ^^®  Herdsymptome,  die  Folgen  jener  Lokal  Wirkung  der  Geschwülste, 

symptomo.  sind  tcils  direkter,  teils  indirekte^'  Natur.  Das  Auftreten  von  indirekten 
Herdsymptomen  hängt  vor  allem  von  der  Grösse  des  Druckes  ab,  und 
da  dieser  selbst  wieder  die  Ursache  der  Allgemeinerscheinuugen  ist,  so 
lässt  sich  schliessen,  dass,  je  geringer  die  letztere^i  sind,  um  so  eher  die 
Herdsymptoms  als  direkte,  d,  h.  als  durch  die  Lage  der  Geschwulst  bedingte 
Ausfallerscheinungen  gedeutet  werden  dürfen.  Weiterhin  wird  man  auch 
erwarten  dürfen,  dass  die  topische  Diagnose  umsomehr  an  Sicherheit  ge- 
winnen wird,  je  kleiner  der  Tumor  ist.  In  der  Tat  ist  der  Sitz  der  Ge- 
schwulst nur  in  solchen  Fällen  mit  der  wünschenswerten  Genauigkeit 
zu  bestimmen,  in  welchen  es  sich  um  einen  nicht  zu  grossen  Tumor 
handelt  und  die  Allgemeinerscheinungen  wenig  ausgesprochen  sind.  Wer 
diese  Erfahrungsätze  nicht  berücksichtigt,  wird  sehr  erstaunt  sein,  post 
mortem  oder  bei  der  Trepanation  den  Sitz  des  Tumors  ganz  anderswo 
zu  finden,  als  an  der  Stelle,  wo  er  ihn  auf  Grund  von  (indirekten)  Herd- 
symptomen anscheinend  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit,  oder  gar  mit 
Sicherheit  erwartete. 

In  diesem  Sinne  sind  die  im  Verlaufe  dos  Wachsturas  eines  Tu- 
mors auftretenden  Hemiplegien  zu  beurteilen.  Je  langsamer,  stetiger  die 
Hemiplegie  sich  entwickelt,  und  je  weniger  dabei  die  AUgemeinerschei- 
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nungen  hervortreten,  um  so  sichorer  ist  dieselbe  Skh  direktes  Herdsym-  1 

ptoni,  als  eine  Lokalwirkung  des  Tumors  auf  die  motorische  Faserbahn  | 

anzusprechen.    Kocli  wichtiger  für  die  Lokahsatioii  sind  die  3tönoplegien^  I 

besonders  daniij   wenn,   wie  dies   bei   Rindenläsionen  zu   erwarten  ist,  I 

verscliiedene   Monoplegien   in  allmähUcher  Reihenfolge  uuftreteu,   oder  1 

wenn   Mimokontmlinren    infolge    der    irntativen    Wirkung    de«  Tumors  1 

erEcheineth     Wie  die  Moüokontrakturen  sind  auch  die  irrikdiven  Hemi-  ] 

konlrakinren    (wobei    im  Gegeiisatäi   zu   den   passiven  Kontrakturen    die  j 

Gelenke  iu  ibrer  Beweglichkeit  nicht  wesentlich  leiden)   für  den  Tumor  1 

einigermasBen  charakteristisch  ;  jeden  falls  kommen  sie  bei  Hirntumoren  1 

häutiger  als   bei   auderen  Herderkrankungen  des  Gehirns  von     An  die  1 

Kontrakturen   schliessen   eich   naturgemäss  die  epileptischen  Anfälle  an.  1 

Wie  früher   erörtert    wurde,    sind    dieselben   häufig   der  Ausdruck   der  I 

allgemeinen  kompressiven  Wirkung  der  Hirntumoren.     Sind  die  epilep-  I 

tischen  Zuckungen  aber  auf  ein  einzelnes  Glied  oder  gar  auf  ein  kleines  I 

Muskelgebiet  regelmässig  beschränkt,   so  dürfen   sie  als  direktes  Herd-  1 

Symptom   verwertet   werden.     Da  gewisse  Geschwülste  vornehmlich   an  1 

der  Hirnoberfläche  vorkommen,  apeziell  die  syphilitischen  Tumoren  und  I 

Eystizerken,  so  hat  man  bei  Anwesenheit  derselben  vor  allem  epileptische  I 

Anfälle   zu   erwarten.     Auch   dm  Auftreten   einer  Aplume  kann   unter  I 

Umständen  mit  zur  Lokalisation  des  Tumors  benutzt  werden  dann,  wenn  1 

sie  bei  geringen  Allgemeinerscheinungen  isoliert  oder  mit  Monoplegie  der  | 
oberen   Extremität  vergesellschaftet  zur  Erscheinung  kommt,    während 

die   mit  vollsUindiger   Hemiplegie,    anderen    Lähmungsymptomen    und  J 

intensiven  Ailgemeincrscheinnngen  verbundene  Aphasie  als  (indirektes)  I 

Herdsymptom  für  die  topische  Diagnostik  nur  untergeordneten  Wert  hat.  1 

Ahnliche  Gesicljtspunkte  gelten   für  die    Beurteilung  der  Stonmgen  der  J 

SefisihUiiiü.f  der  Hemianästhesie.  " 

Besondere  Vorsicht  hat  man    bei   der   diagnostischen  Verwertung  ^^5j^^'^°^^*«jj' 
der  bei  Hirngeschwülsten  so  häufigen  Lähmungsersckeinimf/efi  von  Seiten 
der  einzelnen  Hlrmierven  walten  zu  lassen*     Auch  sie  können,  so  w^enig 

plausibel   dies  auf  den  ersten  Blick  scheint,   doch,  wie  die  Erfahrung  | 

lehrt,   hdifjUch    Folgen  eines  starken    ullifemeinen   inlrakranidhm    Druckit  1 

sein.     Man  darf  nicht  vergessen^   dass  das  Geiiirn   an   der  Basis  gerade  J 

wegen  der  austretenden  Gehirnnerven  weniger  versclueblich  ist,   als  an  I 

anderen  Stellen,  und  die  Nervenstämme  daher  hier  durch  die  allgemeine  .1 

Kompression  besonders  geschädigi  sind.    Auch  können,  wie  ich  unlängst  j 

sah,   durch   einen  Tumor   (der  Rinde)  die  austretenden  Hirimorven  an  I 

der  Basis  nicht  nur  auf  der  dem  Tumor  entsprechenden  Seite,  sondern  I 

auch  auf  der  entgegengesetzten  Seite  plattgedrückt  werden,  so  dass  sich  1 

dann    alternierende    Lähmungen   im    Kranklicitsbilde  geltend    machen,  I 

So  fand  sich  in  dem  angeführten  Falle  unter  den  Herdsymptomen  ein©  I 

rechteeitige  Okulomotoriuslähmung   und    linksei tige  Abdusenelähmung,  I 

eine  Kombination,   welche  die  diagnostische  Lokalisierung  des  Tumors  1 

ausserordentlich    erschwerte.     Handelt   es   sich   dngegen    um  Fälle,    in  1 

denen  Hininervenstammlähmungen   ohne  nennenswerte   Erscheinungen  I 

aligemeiner  Kompression  oder  ßüher  ah  die  ieUteren  auftreten,   so  ist  1 

der  diagnostische  Wert  jener  Nervenlähmungen  ein  sehr  grosser.     Sie  1 

sind  unter  solchen  Umständen  ein  Symptom  der  lokalen  Tumor  Wirkung  I 
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und  weisen  auf  das  Vorhandensein  basaler  Hirngeschtvülste  hin,  die  im 
allgemeinen  häufig  vorkommen  (vor  allem  als  syphilitische  Neubildungen, 
gummöse  Periostitiden  und  Sarkome)  und  teils  vom  Periost,  bezw.  der 
Dura,  teils  von  den  an  der  Basis  gelegenen  Hirnteilen,  speziell  auch 
von  der  Hypophyse,  ausgehen.  Betroffen  sind  dabei  der  Oculomotorius, 
Abducens,  Facialis,  Quintus,  am  seltensten  der  Hypoglossus.  Die  Läh- 
mung der  einzelnen  Nerven  zeigt  natürlich  den  Charakter  der  peripheren 
Lähmungen. 

Besonders  häufig  ist  die  Lähmung  der  Augenmuskelnerven;  im  Quintus- 
gebiet  ist  gewöhnlich  nur  eine  Läsion  der  sensiblen  Fasern  zu  konstatieren,  die 
in  anfänglicher  Reizung  (Neuralgie),  später  in  Anaesthesia  dolorosa  (Leitungs- 
unterbrechung im  peripheren,  Reizung  im  zentralen  Abschnitte  des  Nerven  durch 
den  Tumor)  oder  in  totaler  Anästhesie  sich  kundgibt,  einer  Reihenfolge  der 
Symptome,  die  als  solche  von  vornherein  für  den  Charakter  der  Quintusaffektion 
als  Stammläsion  spricht.  Die  ^a^^ia/islähmung  charakterisiert  sich  als  Stamm- 
lähmung (im  Gegensatz  zur  Lähmung  seiner  Fasern  innerhalb  des  Gehirns)  da- 
durch, dass  der  Nerv  total,  d.  h.  in  allen  seinen  Zweigen,  auch  den  oberen, 
gelähmt  erscheint,  die  Reflexe  ganz  erloschen  sind,  und  Entartungsreaktion  sich 
einstellt.  Ist  der  Stamm  des  Hypoglossus  getroffen,  so  zeigt  sich  dies  ebenfalls 
dadurch,  dass  alle  Zweige  des  Hypoglossus  gelähmt  sind :  die  eine  Zungenhälfte 
ist  dabei  ganz  unbeweglich  und  magert  ab ;  Schlingen  und  Sprechen  sind  er- 
schwert usw.  (vgl.  S.  65).  Zuweilen  sind  auch  Geruchstörungen  vorhanden,  die 
als  Folge  einer  Dehnung  oder  Neuritis  des  N.  olfactorius  aufgefasst  werden 
können. 

Gewöhnlich  handelt  es  sich  nicht  um  isolierte  Lähmungen  eines 
der  genannten  Hirnnerven  (eine  Ausnahme  macht  allerdings  der  Oculo- 
motorius, dessen  Lähmung,  mit  Vorliebe  durch  syphilitisch-gummöse 
Prozesse  bedingt  und  dann  mit  Ptosis  einsetzend,  ganz  isoliert  vor- 
kommen kann),  sondern  um  Kombinationen  von  Lähmungen  verschie- 
dener Nerven,  entsprechend  ihren  räumlich  eng  zusammenliegenden 
Austrittötellen.  Es  ist  klar,  dass  es  für  das  Ergriffenwerden  der  Nerven- 
stämme durch  einen  wachsenden  Hirntumor  hauptsächlich  spricht,  wenn 
die  nachbariich  zusammenliegenden  Nerven  allmählich  nacheinander 
gelähmt  werden,  und  dass  dieses  Verbalten  auch  einen  wichtigen  Indi- 
kator für  die  Bestimmung  des  Sitzes  der  Geschwulst  abgibt. 
Tumoron  g^  deutcu  Lähmungen  im  Gebiete  der  hinteren  Hirnnerven  (V  bis 

^teren  XII,  Vgl.  Fig.  60,  S.  291)  auf  Tumoren  dei^  hinteren  Schädelgrube  hin. 
grübe.  Dabei  brauchen  allerdings  die  Nerven  nicht  einzeln  von  dem  Tumor 
direkt  lädiert  zu  sein,  da  Tumoren  in  dieser  Gegend  unter  allen  Um- 
ständen wegen  des  beschränkten  Raumes,  in  dem  sie  sich  entwickeln, 
und  wohl  auch  wegen  des  unmittelbaren  Druckes  auf  die  V.  magn. 
Galeni  eine  mächtige  allgemeine  Druckwirkung  schon  bei  geringer  Ent- 
wicklung ausüben.  Hierdurch  erklärt  sich  auch,  dass  die  Erscheinungen 
einer  Stauungspapille  hier  so  früh  sich  geltend  machen,  und  nicht 
selten  konimt  es  zu  einer  anfallsweise  auftretenden  Erblindung,  was 
für  eine  bedeutende  Ausdehnung  des  Recessus  über  dem  Chiasma  in 
Verbindung  mit  einem  sehr  beträchtlichen  Hydrocephalus  internus 
spricht.  Selbstverständlich  macht  sich  die  Entwicklung  der  Tumoren 
in  der  hinteren  Schädelgrube  ausser  durch  jene  Hirnnervenlähmung 
durch   Brücken-    und    Kleinhirnsymptome    bemerklich,    Erscheinungen, 
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die  bei  anderer  Gelegenheit  (vgl.  S.  2060.  u  S.  223  ff.)  ausführlich  erörtert 
wurden. 

Wir  haben  schon  mehrmals  der  doppeheütgen  Sehstörung  und  doppel-  ^^XT*" 
seifigen  Stauungspapille  als  eines  Syniptoms  der  Hirntumoren  Erwähnung  getan  laitiiorAn 
und  gesehen»  dass  diese  Erscheinungen  Wirkungen  der  allgemeinen  Kompression 
sind  und  insofern  für  den  Sitz  der  Geschwulst  nicht  verwertet  werden  können. 
Dagegen  ist  die  heteronyrae  Hemianopsie  (vgL  Fig.  53  S.  2bl\  speziell  die  bt- 
temporaleT  ein  diagnostiisch  verwertbares  Herdsymptom  für  die  Tumoren  der 
vHltieren  Schädeigruhe.  Je  nach  der  Ursache  oder  der  langsameren  reap. 
rascheren    Entwicklung    kann    der    ophthalmoskopische   Befund   anfänglich    ein 
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negativer  sein,  .spater  die  Erächeinungen  einer  massigen  Stauung.spaplUe  oder 
solche  einer  chronischen  Nenrititi  und  Atrophie  der  Seh  nerve  npapille  aufweisen ; 
später  tritt  in  der  Regel  Erblindung  ein.  Ausserdem  kann  der  Sehnerv  in 
seinem  intrakraniellen  Verlauf  nur  einseitig  in  der  Form  der  Erblindung  ohne 
anfänglichen  ophthalmoskopischen  Befund  betroffen,  bezw*  von  vornherein  eine 
Veriinderung  der  Seh  nerven  papÜle,  Atrophie  usw.  sichtbar  sein.  Diese  Stö- 
rungen und  Veränderungen  bezieben  sich  auf  Geschwülste,  die  von  dem  Frontal- 
oder TemponiUftppen,  der  Hypophyse  oder  der  Bchädelbasi!^  in  der  Gegend  des 
Cbiasma  au,^gehen*  Der  anatomischen  Anordnung  entäprechend  hi  es  übrigens 
nicht  zu  verwundern,  dasa  die  ursprünglich  einseitige  Behstjürung  bald  eine 
doppelseitige  wird.  Neben  dem  Druck  auf  den  Opticus  findet  bei  Tumoren  der 
mittleren  Schädelgrube  ein  solcher  auf  den  Hirnscbenkel  der  Seite,  auf  welcher 
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der  Tumor  sitzt,  statt.  Daraus  resultiert  dann  kontralaterale  Hemiplegie,  die 
eventuell  mit  Lähmung  des  Trochlearis  und  Oculomotorius  der  anderen  Seite 
(derjenigen  des  Timiorsitzes)  kombiniert  ist  Dass  auch  der  Trigeminus,  bei  Tu- 
moren der  mittleren  Schädelgrube  mitbetroffen  wird,  erhellt  ohne  weiteres  aus 
dem  Verlaufe  des  Trigeminusstammes  und  seinem  Cberiritt  am  vorderen  Rand 
des  Tentoriums  in  die  mittlere  Schädelgrube. 

Je  nachdem  der  Tumor  in  diesem  oder  jenem  Hirnlappen  sitzt, 
werden  verschiedene  Herdsymptome,  die  von  der  funktionellen  Bedeu- 
tung der  dem  betreffenden  Himabschnitt  zukommenden  Rindenfelder 
und  Fasern  abhängig  sind,  im  einzelnen  Falle  zutage  treten,  beispiels- 
weise Störungen  des  Gehörs  und  eventuell  der  Sprache  in  Form  der 
kortikalen  sensorischen  Aphasie  bei  Tumoren  des  Schläfenhims,  Hemi- 
anopsie, bezw.  Seelenblindheit  bei  Okzipitaltumoren  usw.  Es  ist  un- 
möglich, auf  diese  Seite  der  Diagnose  der  ffimgeschwülste  näher  ein- 
zugehen, da  einfache  Aufzählung  der  eine  Lokalisierungsdiagnose  ermög- 
lichenden Symptome  ganz  wertlos  ist,  und  andererseits  die  in  dieser 
Beziehung  in  Betracht  kommenden  diagnostischen  Anhaltspunkte  an 
andern  Stellen  des  Werks  genau  besprochen  wurden.  Ich  verweise  da- 
her auf  die  S.  223  ff.  gemachten  Ausfuhrungen  und  möchte  hier  nur 
nochmals  hervorheben,  wie  vorsichtig  man  in  der  genauen  Bestimmung 
des  Sitzes  eines  Hirntumors  sein  muss,  so  lange  nicht  die  einzelnen 
Herdsymptome  sich  durch  den  gleichzeitigen  Mangel  stärkerer  Allgemein- 
erscheinungen und  durch  die  Art  ihres  Auftretens  und  Verlaufes  mit 
einer  gewissen  Sicherheit  als  direkte  ansprechen  lassen.  Es  braucht 
kaum  erwähnt  zu  werden,  dass  die  Bestimmung  des  Sitzes  der  Ge- 
schwulst von  höchster  Bedeutung  für  die  operative  Behandlung  des 
Tumors  ist,  die  seit  25  Jahren  geübt  wird  und  bis  jetzt  allerdings  nur 
in  einer  verhältnismässig  geringen  Zahl  der  Fälle  von  Erfolg  begleitet 
ist.  Am  meisten  Chancen  für  die  Operation  bieten  Tumoren  der  Zentral- 
windungen, weniger  solche  der  Stirn  Windungen,  des  Lobus  parietalis 
und  occipitalis,  während  Tumoren  des  Cerebellums  am  wenigsten  Hoff- 
nung auf  die  Möglichkeit  einer  operativen  Entfernung  geben.  Auf  alle 
Fälle  muss,  wenn  an  einen  operativen  Eingriff  gedacht  werden  soll,  die 
Symptomenreihe  eine  derartige  sein,  dass  das  Vorhandensein  nur  eines 
Tumors  im  Gehirn  wahrscheinlich  ist. 

Diffn^iiti«!-  Der  Gang  der  Diagnose  und  Differentialdiagnose  ist  naturgemäss 

*^'  der,  dass  zunächst  die  Frage  entschieden  werden  muss,  ob  überhaupt 
ein  Tumor  des  Gehirns  vorliegt.  Massgebend  sind  hier  die  früher  ge- 
schilderten Allgemeinerscheinungen:  der  Kopfschmerz,  die  Sfauungs- 
Papille,  die  epileptischen  Anfälle,  die  psychischen  Veränderungen,  das 
Erbrechen  usw.  und  endlich  das  stetige  Fortschreiten  des  Krankheits- 
^p^  Prozesses  ad  pejus.  Im  Anfang,  so  lange  der  Kopjschnerz  das  einzige 
*  Symptom  ist  oder  die  Szene  vollständig  beherrscht,  kann  man,  wenn 
derselbe  halbseitig  und  mit  Erbrechen  verbunden  ist,  an  ein  unschuldi- 
geres Leiden  als  Ursache  denken,  an  Migräne,  Die  Kopfschmerzen, 
welche  die  letztere  cliarakterisieren ,  erfolgen  aber  mehr  in  typischen 
Anfällen;  zwischen  diesen  liegen  ganz  kopfschmerzfreie  Zeiten,  in 
denen  auch  die  psy einsehen  Fähigkeiten  des  Patienten  völlig  intakt 
sind.     In  den  Perioden,   während   welcher  der  Migränekopfschmerz  be- 
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steht,  ist  vollständige  Ruhe,  die  Abhaltung  von  Sinnes-  imd  psychi- 
schen Reizen  gewöhnlich  ein  Mittel,  den  Kopfschmerz  zu  massigen, 
während  dies  alles  beim  Kopfschmerz  der  Tumor  kranken  fast  ganz  im 
Stich  lässt,  Suöpekt  für  das  Vorhandensein  eines  Tumors  ist  übrigens 
hl  solchen  Fällen  auch  die  Schmerzhaftigkeit  der  Schädelperkussion. 
Wie  die  Migräne,  so  können  auch  andere  der  vielen  Kopfschmerzarten 
mit  dem  Kopfschmerz  bei  Gehirntumoren  verwechselt  werden,  so  der 
^habituelle"  Kopfschmerz  bei  Neurasthenikern,  Anämüchm,  Hpsimi^ehen, 
Personen  mit  chronischer  Obstipation  u.a.  Weniger  der  Charakter,  den 
der  ^ Kopfdruck"  und  Kopfschmerz  dabei  zeigt  —  denn  die  letztge- 
nannte Sorte  von  Kopf scli merzen  kann  kontinuierlich  jahrelang  an- 
dauern, mit  Energielosigkeit,  Gemütsdepression,  Schwindel  und  körper- 
licher Schwäche  einhergehen  und  so  ©in  scliweres  Gehirn  leiden  vor- 
täuschen "  als  die  neben  dem  Kopfschmerz  bestehenden  sonstigen 
Äusserungen  jener  Neurosen  müssen  für  die  Diagnose  entscheidend 
sein,  d.  h,  die  gleichzeitige  Spinalirritation,  die  sexuellen  Störungen,  die 
nervös-dyspeptischen  Erscheinungen  u.  ä.^  Symptome,  die  in  ihrer  Ge- 
samtheit ein  evident  harmloseres  Krankheitsbild  als  das  eines  Gehirn- 
tumors bieten.  Die  gleichzeitige  Entwicklung  der  Tmnorsymptome ; 
der  Puleverlangsamung ,  epileptischer  Konvulsionen,  förmlicher  Be- 
nommenheit etc.,  vor  allem  aber  die  stetig  progredierende  Verschlimme  - 
rung  der  Erscheinungen  beim  Gehirntumor  leiten  andererseits,  auch 
wenn  anfänglich  Zweifel  über  die  Natur  des  Leidens  bestehen,  die  Dia- 
gnose bald  in  die  richtige  Bahn.  Vollends  sicher  wird  die  Diagnose, 
wenn  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  eine  zweifellose  Stauungs- 
papille ergiht.  Auch  Patienten  mit  latenter  Schrmnji/ukre  und  chroni- 
scher Urämie  können  als  einziges  Krankheitssynxptom  Kopfschmerz, 
Seh  Windel  und  Erbrechen  sseigen  und  so  eine  Zeitlang  als  Hirntumor- 
kranke  imponieren. 

Herrsehen  die  epÜeptischmt  Anfälle  im  Krankheitsbild  des  Gehirn*  Epiitpü».^ 
tu  mors  vor,  oder  bilden  sie,  wie  es  nicht  so  selten  vorkommt,  eine  Zeit- 
lang das  einzige  Symptom  hei  Tnmorkranken,  so  kann  eine  V^erwechs- 
lung  der  Krankheit  mit  idiopathischer  Epilepsie  vorkommen.  Indessen 
gehört  die  Konzentriening  der  Zuckungen  auf  eine  Körperhälfte  bei 
letzterer  doch  zu  den  Seltenheiten,  und  vollends  sprechen  die  auf  ein- 
zelne Muskelgruppen  bescbrfinkten  epileptischen  Konvulsionen  für  eine 
symptomatische,  von  einer  Herderkrankung  an  der  Oberfläche  des 
Gehirns  abhängige  (Jackson sehe)  Epilepsie.  Ferner  ist  in  der  Regel 
bei  der  idiopathischen  Epilepsie  das  Bewusstsein  von  dem  Beginn  des 
Anfalles  an  f>lÖtzlich  aufgehoben;  bei  der  symptomatischen  Jackson  sehen 
dagegen  bleibt  das  Bewusstsein  erhalten  oder  geht  erst  während  des 
Anfalles  verloren,  wenn  er  sich  auf  beide  Körperhälften  verbreitet. 
Ausserdem  sind  die  Intervallärzeiten  zwischen  den  einzelnen  Anfällen 
bei  der  idiopathischen  Epilepsie  im  allgemeinen  reiner,  wenn  nicht  die 
Anfälle  sieh  so  häufen,  dass  die  bei  letzterer  nach  den  Anfällen  zurück- 
bleibenden Nachwehen:  Kopfschmerzen,  Mattigkeit,  psychische  Störungen 
bestehen  bleiben,  bis  ein  neuer  Anfall  sich  einstellt.  Endlich  treten  zu 
der  Jacksos  sehen  Epilepsie  hegreinicherweise  leicht  Lähmungen, 
Aphasie  usw»  als  Symptome  der  weiteren  Entwicklung  der  Hirnaffektion 
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hinzu.  Auch  der  Umstand,  dass  die  Anfälle  der  idiopathischen  Epilepsie 
fast  immer  von  einem  Schrei  eingeleitet  werden,  die  der  symptomati- 
schen dagegen  so  gut  wie  nie,  verdient  Berücksichtigung.  Wichtiger 
ist,  dass  die  idiopathische  Epilepsie  meist  jugendliche  Individuen  mit 
hereditärer  Belastung  befällt,  während  Hirntumoren  in  jedem  Lebens- 
alter sich  entwickeln.  Vor  allem  aber  ist  in  jedem  Falle  eine  Ophthal- 
mosTcopische  Untersuchung  vorzunehmen;  der  Befund  einer  Stauungs- 
papille lässt  die  Epilepsie  als  ein  von  intrakraniellem  Druck  abhängiges 
Symptom  erscheinen,  eine  Annahme,  die  noch  durch  Konstatierung 
eines  langsamen  Pulses  und  kephalischen  Erbrechens  an  Sicherheit 
gewinnt. 

aSxeBs  Sobald   ein  gesteigerter  intrakranieller  Druck   als   Ursache  epilep- 

Meningitit  tischcr  Anfälle  oder  von  Kopfschmerz  festgestellt  ist,  kommen  für  die 
Differentialdiagnose  andere,  ebenfalls  mit  allgemeiner  Druckvermehrung 
im  Schädelraum  einhergehende  Krankheiten  in  Betracht.  Es  ist  dies 
der  Himahszess  und  die  Meningitis,  Beide  haben  unter  sich  ein  Sym- 
ptom gemein,  das  beim  Tumor  fehlt,  das  Fieber.  Schade,  dass  die 
Temperatur  bei  jenen  beiden  Krankheiten,  namentlich  beim  Himabszess, 
nicht  regelmässig  erhöht  ist.  Das  allen  drei  Krankheiten  gemeinsam 
zukommende  Symptom,  die  Stauungspapille,  ist  beim  Hirnabszess  und 
der  Meningitis  bei  weitem  nicht  so  häufig  und  so  stark  entwickelt,  wie 
beim  Tumor.  Namentlich  gilt  dies  für  den  Hifitabszess  ^  wo  im  allge- 
meinen nur  vorübergehend  die  Symptome  des  gesteigerten  intrakraniellen 
Druckes  zur  Erscheinung  kommen.  .  Näheres  über  die  Diagnose  des 
Gehirnabszesses  wird  das  nächste  Kapitel  bringen. 

Die  Meningitis  kommt  seltener  bei  der  Differentialdiagnose  in  Be- 
tracht, weil  sie  fast  immer  eine  akut  verlaufende  Krankheit  darstellt, 
selten  in  ein  chronisches  Stadium  übergeht  oder  durch  öftere  Nach- 
schübe längere  Dauer  gewinnt.  Da  die  Meningitis  eine  Krankheit  der 
Gehirnoberfläche  ist,  so  sind  hier  die  Herdsymptome  von  einer  Reizung 
oder  Kompression  der  Rinde  oder  von  einer  Läsion  der  Gehirnnerven 
an  der  Basis  abhängig.  Herderscheinungen,  die  auf  eine  Läsion  des 
Faserverlaufs  im  Innern  des  Gehirns  zurückgeführt  werden  müssen, 
sprechen  also  im  Zweifelfalle  direkt  gegen  Meningitis  und  für  Hirn- 
tumor. Dagegen  kann  eine  umschriebene  chronische  Meningitis  an  der 
Basis,  wenn  sie  zu  beträchtlicher  Verdickung  der  Hirnhäute  führt,  die 
Symptome  eines  Hirntumors  vortäuschen  und  von  diesem  unter  Um- 
ständen nicht  mehr  unterschieden  werden. 

Chronische  Eine  ohne  Insult  und  Allgemeinsymptome  verlaufende  chronische  Gehirn- 

•rweichung.  erweichuug  käme  dann  zur  differentialdiagnostisehen  Erwägung,  wenn  beim  Ge- 
hirntumor, wie  das  allerdings  in  seltenen  Fallen  vorkommt,  die  allgemeinen 
konlpressiven  Erscheinungen  fehlen.  Sobald  die  Erweichungsherde  grösser  sind 
und  damit  augenfällige  Symptome  machen,  ist  eine  Verwechslung  nicht  mehr 
möglich,  weil  bei  Tumoren,  wenn  sie  einmal  eine  beträchtliche  Grösse  erlangt 
haben,  die  Allgemeiners?cheinungen  nicht  mehr  ganz  fehlen. 

Auch  die  multiple  Sklerose  kann  in  gewissen  Stadien  des  Verlaufs  einer 
Hirngeschwulst  mit  dieser  verwechselt  werden,  ««peziell  dann,  wenn  beim  Tumor 
cerebri  die  Stauungspapille  in  Atrophie  des  Opticus  übergegangen  ist.  VVie  bei 
den  Neubildungen  des  Gehirns  kommen  auch    im    Verlauf   der  Sklerose   Kopf- 
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^bmerz,    Schwindels    SiÖrungen   der   Psyche,   apoplekti forme    und    epilepü forme  ^H 

[  Anfälle  mit   sich    daran   anschliessenden    Hemiplegien,   Hemianästhesien,    femer  ^H 

Lähmungen  einzelner  Hirnnerven  vor;    indessen    ist  doch   eine    Unterscheidung  ^H 

l  l>eider  Knmkheitea  bei  näherer  Beobachtung   gewöhnlich   leicht     Das    Gesamt-  ^H 

bild  der  Krankheit  ist  bei  der  Sklerose  ein  andere.^:   die  Sprachstörung,  das  In  ^H 

relativ   Umgmtneni  Tempo    erfolgende  Intention 9 zittern    und  der  Nystagmus    be-  ^H 

herreehen  bei    der  Sklerose  die  Sxene»    wiihrend    beim  Tomor  der  Kopfschmerz,  ^H 

die  Benommenheit,  das  Erbrechen,  die  Ptilsverlartgsamnngf  Kntmpfe  und  kortikale  ^H 

Epilepsie*  kurz  die  Druck ersc hei nungen  in  den  Vordergrund  treten;  auch  findet  ^H 

mau  bei  der  Sklerose  gewöhnlich  nur  eine  partieUv  Optikusatrophie,  ^H 

Schwieriger^  ja  unmöglich  in  einzelnen   Fällen  ist  die  Unter^heidung  des  ^H 

Hirntumors  vom  i^hroniAchen  Hißdracephahts^    bei  dem  die  für   da.^  Vorhanden-  ^^H 

eein  eines  Tumors  sprechenden  Erschemui^gen :  Kopfschmerz,  Schwindel,  IntelU-  ^H 

f  genzstörungen,  Pulsverlangsamung,  Krampf  an  fälle,    Erbrechen  u,  a.  das  Krank-  ^H 

heitabild  beherrs^chen  und  auch  das  für  die  Diagnose  des  Tumore  am  schwersten  ^H 

wiegende  Symptom,  die  Stauungspapille,  nicht  fehlt.     Indessen  dürfen  doch  ilie  ^H 

beim  Plydrocephfllus  der  Kinder   vorhandene  abnorme  (int^^e   und    GesttUt   des  ^H 

Schädels»  die  oft  lang  dauerndeu  Remissionen  und   Inti-n^itiitsidi wankungen   der  ^H 

Symptome  und  diM<  Fehlen  direkter  Herderscheinungen    beim  Hydrocephalus  im  ^H 

einzelnen  Falle  für  die  Diagnose  de?«  letzteren  gegen  diejenige  eines  Hirntumors  ^H 

benutzt    werden.     Unmöglich  wird    die   Differentialdiognose,    wenn    Im    Verlauf  ^H 

eines  Hirntumor;^  (wie  in  einem  von  mir  kürzlich  beolmchteten  Fall  eme^  grossen  ^H 

SolilartuberkeJs   der  Kleinhirnhemisphäre)    Herderscheinungen    gimz   fehlen,    da-  ^| 

gegf^n  die  tdlgemeinen  Kompressionserscheinnngen  durch  einen  den  Tnmor  kom-  ^H 

plizierenden  Hydrocephalus  internus  in  hohem  Grade  entwickelt  sind.  ^H 

SchÜe^slicb  soll  nicht  verschwiegen    werden,   dass   in    seltenen    Fällen   bei  ^H 

der  Sektton  Tumoren  gefanden  wurden,  die  während  des  Lebens  der  betreffenden  ^H 

Kranken  überhaupt  nie  augenfällige  Symptome  gemacht  hatten,  ^| 

Ist  in  der  aogegebenen  Weise  die  Diagnose  auf  das  Besteben  eines  ^^•^iJJJ 
Hirntumors  gestellt  ~  und  diea  ist  in   den  meisten  Fällen  möglich  — ,       der 
ßo  folgt  die  Entscheidung  der  viel  schwierigeren  Frage,  in  welchen  Teil  des 
Schädelin nern,  he/.w,  des  Gehirns  der  Sit^  des  Tumors  zu  verlegen  ist.  Für 
diesen  Teil  der  Diagnose  sind  die  bei  Besprechung  der  Herdsymptoma  ge- 
machten Bemerkungen  und  die  in  den  allgemeinen  klinisch-diagnostischen 

i  Vorbemerkungen  (S.  223—268)  gegebeoen  Anhaltspunkte  massgebend  und 
braucht  deswegen  nicht  noctimals  darauf  eingegangen  zu  werden.  Be- 
sonders wichtig  wäre  es,  wenn  es  gelänge,  mittelst  der  Madiographie  den 
Sitz  des  Tumors  sicher  festzu&itellen.  Die  Ergebnisse  der  Röntgendurch- 
strahlnug  sind  aber  bis  Jetat  keine  markanten  gewesen,  indem  nur  selten 
ein  deutlicher  Schatten  den  Sit2  des  Tumors  im  Gehirn  verriet 

Dagegen  erübrigt  als  dritter  Teil   der  diagnostischen  Aufgabe,  die    .  - 
Natur  des  uoritef/endeti  Gehinitumors  zu  bestimmen.   Dieselbe  ist,  so  au8* ««itwiii«tui,  ] 
sichtslos  das  Unternehmen  a  priori  st'heint,  in  einer  grossen  Zahl  von 
Fällen  nicht  schwierig  zu  lösen  und  zwar  deswegen,  weil  ein  bestimmter 
Anhalt  für  die  GeschwTilstart  durch  die  mmUgeu  Knmkheitsm'scheimmgen 
und  die  Ätiologie  des  Falles  geliefert  wird. 

So  verhält  es  sieh  bei  ausgesprochener  Si/phihe^  so  bei  tuberktdikefi 
Individuen.    Solitärtuberkel  oder  multiple  Tuberkel  öuden  sich   haupt- 

ißächlich  im  Kindesaiier,  Deswegen  ist,  im  Falle  die  Symptome  eines 
Hirntumors  bei  Kindern  auftreten  ^  immer  in  erster  Linie  an  ejneu 
Mirniuhtrkd  zu  deukeu,  namentlich  wenn  sich  z\i  gleicher  Zeit  Tuber- 
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kulose  der  Lymphdrüsen,  Knochen  und  Lungen  oder  eventuell  bei 
der  ophthalmoskopischen  Untersuchung  Choroidealtuberkel  usw.  nach- 
weisen lassen.  Beide  Geschwulstarten,  die  Gummata  und  Tuberkel, 
haben  in  bezug  auf  ihr  Wachstum  den  intrakraniellen  Druck,  bezüglich 
ihres  Sitzes  die  Prädilektion  für  die  Himoberfläche,  miteinander  gemein. 
Eine  Lieblingstelle  der  Giimmata  ist  anerkannt  die  Basis  cerebri,  wo  sie, 
von  der  Meninx  ausgehend,  insbesondere  oft  den  Oculomotorius  gummös 
infiltrieren,  so  dass  ein  Einsetzen  der  Gehirnkrankheit  mit  Ptosis  eine 
gewisse  Präsumption  für  Gehirnlues  bei  der  Diagnose  abgibt.  Sitzen 
die  Gummata  an  der  Oberfläche,  so  gehen  sie,  ebenso  wie  die  Tuberkel, 
ganz  gewöhnlich  mit  epileptischen  Anfällen  einher.  In  dieser  Beziehung 
gleichen  sie  den  Zystizerken,  die  sonst  dadurch  ausgezeichnet  sind,  dass 
bei  diesen  kleinen,  meist  nur  erbsengrossen  Zysten  eine  allgemeine  kom- 
pressive  Wirkung  in  der  Regel  fehlt,  und  nur  dann  erheblichere  Allge- 
meinerscheinungen auftreten,  wenn  sich  gleichzeitig  sehr  zahlreiche 
Zystizerken  entwickeln.  Die  Epilepsie  hat  also  hier  die  Bedeutung  eines 
Herdsymptoms  und  weist  gerade  auf  Zystizerken  mehr  als  auf  andere 
Rindeiigeschwülste  hin,  wenn  Allgemeinerscheinungen  daneben  fehlen. 
Kommt  dazu  noch  ein  ätiologisches  Moment,  der  Nachweis,  dass  das 
betreffende  Individuum  der  Infektion  mit  Bandwurmeiern  ausgesetzt 
war,  so  wird  die  Wahrscheinlichkeit,  dass  die  Entwicklung  von  Zysti- 
zerken der  Gehirnaffektion  zugrunde  liegt,  etwas  grösser,  besonders 
gross  aber,  wenn  in  der  Peripherie  des  Körpers,  in  der  Haut  oder  im 
Auge  Zystizerken  direkt  nachgewiesen  werden  können.  Die  Echino- 
kokicen,  die  solitär  an  der  Oberfläche  des  Gehirns  oder  in  den  Ven- 
trikeln sich  ausbilden,  machen  im  Gegensatz  zu  den  Zystizerken,  weil 
sie  bedeutend  grösser  sind  als  diese,  starke  Allgemeinerscheinungen. 
Ihre  Diagnose,  auch  als  Vermutungsdiagnose,  unterbleibt  besser,  selbst 
wenn  Echinokokkenentwicklung  in  anderen  Orgauen  nachgewiesen 
werden  könnte. 

Die  Diagnose  der  Sarkome  und  Karzinome  kann  vermutungsweise 
gestellt  werden,  wenn  sie  als  Metastasen  im  Gehirn  auftreten  und  an 
der  Stelle  ihres  primären  Sitzes  mit  Sicherheit  als  solche  nachgewiesen 
werden  können,  also  wenn  beispielsweise  ein  Mammakarzinom  oder  ein 
Melanosarkom  der  Choroidea  konstatiert  ist,  und  im  weiteren  Verlauf 
der  Krankheit  sich  die  Symptome  eines  Gehirntumors  einstellen.  Auch 
das  Gliom  kann  mit  grösserer  Sicherheit  nur  diagnostiziert  werden,  wenn 
es  mit  einem  Retinalgliom  kompliziert  ist. 

Vermutet  man  eine  der  drei  letztgenannten  Tumorarten,  so  mag  bei  der 
speziellen  Diagnose  darauf  Rücksicht  genommen  werden,  dass  die  Sarkome  rasch 
wachsende  Geschwülste  darstellen,  meist  vom  Schädelknochenj  besonders  von 
der  Basis  in  der  mittleren  Schädelgrube  ausgehen,  gewöhnlich  gefässarm  sind 
und  die  Hirnmasse  beim  Fortschreiten  nur  verdrängen,  nicht  infiltrieren,  während 
die  Gliome  die  Hirnsubstanz  spezifisch  infiltrierende,  d.  h.  in  dieselbe  unbegrenzt 
übergehende,  weiche  Geschwülste  darstellen.  Sie  pflegen  mitten  in  der  Gehirn - 
Substanz  zu  sitzen;  sie  wachsen  langsam  und  werden  in  den  späteren  Stadien 
sehr  gefässreich.  Dann  wirken  sie  durch  die  wechselnde  Gefässfüllung  auf  die 
Nachbarschaft  bald  schwächer,  bald  stärker  kompressiv  ein,  oder  veranlassen  wohl 
auch,  wenn  Hämorrhagien  sich  einstellen,  plötzlich  eintretende  und  vorübergehend 
sich   steigernde    Hemiplegien.     Die    Gliome    verhalten    sich    also    bezüglich    der 
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Intensität  ihrer  Byitiptome  ^^oszUlterend".  Die  Eütwickliing  rler  (tlioine  (üUrigena 
auch  die  anderer  Hirngeschwülste)  schliefst  sich  erfahrungsgeuiä^s  häufig  an  ein 
Trauma^  das  auf  den  Kopf  des  Betreffenden  eingewirkt  hat,  an.  Die  Karzinome 
endlich  sind,  wie  anderwärts»  so  auch  im  Gehirn  ciuruh  ihr  raachess  Wachstum 
iiihnlicb  den  Sarkomen)  vor  anderen   Gehirn  gesteh  Wülsten  ausgezfiichnet. 

Was  souit  von  Tumoren  im  Ciebirn  vorkommt,  wie  MyTome^  Lipome^ 
Enchondromv.  Chohslealome,  Psammome  nn^  Angiomt^  hat  fast  nur  pathologisch - 
anatomischem  Int^^resse;  ausgenommen  sind  die  an  rlen  Arterien  der  Basis  sich 
entwickelnden  und  zu%veilen  bis  zu  Ei|^>sise  heranwachsenden  Aneurynmm,  die 
uuter  Umständen  diagnos^tijfiierhar  sind. 

Der  Krankheitsverlnuf  bei  den  Anetm/smen  der  Uirnarterien  weicht  ^^^"V 
nämlich  in  der  Tat  etwas  vom  gewöhnlichen  Bild  der  HirntumoreD  ahrf^iioutjaiim. 
die  Symptome  weisen  auf  eioen  Basaltumor  hin  und  zeigen  ©ine  mehr 
spruDgT\^eise,  ^etappenmässige*"  Entwickhing,  als  dies  bei  anderen  Hini* 
geschw übten  der  Fall  ist.  Obliteriert  das  ^Anenrysma",  so  kann  nach 
schweren  Tiniiorerscheinniigen  Heilung  erfolgen ;  in  anderen  Fällen 
kommt  es  zu  plötzlicher  Embolie  eine?  mit  dem  Aneurysma  kommuni* 
zierenden  Hirngefässes  und  damit  zur  begrenzten  Hirnerweichung;  in 
wieder  anderen  Fällen  —  und  dies  ist  der  häufigste  Ausgang  —  tritt 
eine  Berstung  des  Sackes  ein.  In  diesem  Falle  breitet  sich  das  Blut 
flächenliaft  über  die  Hirnoberfläche  aus  und  bewirkt  plötzlich  einen 
schweren  apoplektischen  Anfall,  von  dem  eich  iüdessen  die  Kranken 
wieder  erholeo  können,  bis  eine  neue  Berstung  den  Exitus  letalis  her- 
bei füll  rt.  Findet  man  ferner  bei  Kranken  neben  den  ausführlich  er- 
örterten Symptomen  des  Hirntumors,  die  einen  auffallend  sprungartigen, 
seh  üb  weisen  Charakter  in  der  Entwicklung  der  Hirnkrankheit  zeigen, 
beim  Auskultieren  deä  Schädels  ein  starkes  Gefässgeräusch  (das  übrigens 
vielfach  auch  sonst  bei  gesunden  Kindern,  Anämischen,  beim  Hydro- 
cepbalus  u.  a,  gehört  wird)  oder  unzweifelhafte  aneurysmatische  Er- 
weiterungen der  Carotis,  so  gewinnt  dadurch  die  Diagnose  des  Hirn- 
arter  ienaneurysmas  eine  gewisse  Stütze.  Noch  mehr  ist  dies  der  Fall, 
wenn  bei  der  ophthalmoskopischeu  Untersuchung  an  den  Gefässen  der 
Netzhaut  eine  atheromatöse  Degeneration  gefunden  wird.  Natürlich 
kann  bei  einem  relativ  grossen  Hiruarterieuaneurysma  daneben  zuweilen 
auch  eine  Stauungspapille  entwickelt  sein. 

Wenn  es  auch  mit  Hilfe  der  soeben  angeführten  Anhaltspunkte 
gelingen  kann,  eine  bestimmt©  Richtung  für  die  Diagnose  der  Cteschwulst^ 
natur  ^u  gewinnen,  so  darf  doch  nicht  vergessen  w^erden,  duss  es  sich 
dabei  um  Diaguosen  handelt,  die  sicii  in  der  Regel  nicht  über  das 
Niveau  der  Wahrscheinlichkeit  oder  Vermutung  erheben.  In  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  wird  erst  die  Trepanation  oder  die  Sektion  lehren, 
von  welcher  Beschaffenheit  der  diagnostizierte  Hirntumor  im  einzelnen 
Falle  war. 


Hirnabszess»  Enceplialitis  suppuratiTa. 

Der  Hirnabsress  steht  in  klinisch-syniptomatologiÄcher  Bc»ziehung  swi^hen 
dem  Hirntumor  und  der  Hirnerweichung.  Es  handelt  sich  dabei  um  eine  zir- 
kumskripte, eitrige  Entzündung  de^  Gehirtt^^  um  die  Bildung  eines  Abiiessei, 
In  dessen  Umgehung  ödematüse  Erweichung  der  Hlruäuh^tanz  und  in  dessen  Innerem 
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Eiter  und  Trümmer  von  untergeeaiigenem  Nervengewebe  sich  finden.  Im  weiteren 
Verlüafe  der  Krankheit  kommt  es  entweder  dmch  Fortschreiien  der  Eiterung 
teib  ra  SinvsÜarc^mbose  und  MenimgiUSj  teils  zom  Durckbruch  in  die  Yen- 
irike\  oder  aber  zur  Abkapselung  des  Abszesstf^  wodurch  ein  gewisser  Abeddnss 
des  Prozesses  erreicht  wird,  die  Symptome  des  akmen,  intzakianiellen  Dmckes 
usw.  nachlassen,  kurz  der  Abszess  JlatenV^  wird  und  jahrelang  latent  bleiben, 
ja  durch  Eindickong  des  Eiters  relativ  heilen  kann.  Es  ist  dies  aber  jedenfialls 
ein  äusserst  seltener,  durch  die  Sektionsergebnisse  nicht'  einmal  sidier  beweis- 
barer Ausgang.  Gewöhnlich  kommt  es  im  weiteren  Verlauf  nach  einem  kurz- 
oder  langdauemden  Stadium  der  Latenz  wieder  zu  rekmdeszierenden  Entzün- 
dungen, deren  Folgen  schliesslich  den  Tod  des  Patienten  herbeiführen,  wenn 
nicht  ein  operativer  Eingriff  das  Leben  des  Kranken  retteL  Gerade  der  Um- 
stand, dass  die  Operation  des  Himabszesses  neuerdings  ein  sehr  dankbares  Ob- 
jekt der  Chirurigie  geworden  bt,  wird  den  Diagnostiker  anspornen,  die  Diagnose 
des  Himabszesses  früh  und  richtig  stellen  zu  lernen.  Was  die  Grösse  der  Ab- 
szesse betrifft,  so  ist  dieselbe  sehr  verschieden,  von  Linsengrösse  bis  zu  Sacken, 
die  eine  ganze  Hemisphäre  einnehmen. 

-^JJj™;^*'  Man  unterscheidet  unter  den  Symptomen  des  Gehimabszesses,  wie 

mwf«n.  beim  Tumor,  am  besten  AUgenieinerscheinungen  und  Herdsymptome.  Die 
Allgemeinerscheinungen  zeigen  zeitweise  sehr  verschiedene  Intensität,  sind 
aber  im  allgemeinen  ungleich  geringer,  als  beim  Hirntumor,  weil  der 
Abszess  im  Gegensatz  zu  den  meisten  Himgeschwülsten  die  Gehim- 
substanz  rascher  zum  Zerfall  bringt  und  maniJFesten  allgemeinen  Druck 
nur  dann  macht,  wenn  die  Wandmembran  starker  ausgebildet  ist,  oder 
wenn  entzündliches  Odem  sich  in  der  Nachbarschaft  entwickelt  und 
ein  Hydrocephalus  sich  hinzugesellt.  Dementsprechend  fehlt  auch  in  den 
meisten  Fällen  die  Stauungspapille;  dagegen  sind  ganz  geicöhnlich  Kopfschmerz^ 
Schunndd,  Erbrechen,  Benommenheit,  Apathie  und  InteUigepisstörung  vor- 
handen, seltener  epileptische  Konvulsionen,  relativ  häufig  Xeuritis  optica. 
Daneben  machen  sich  allgemeine  Mattigkeit  und  Prostration  geltend, 
Symptome,  die  zum  grössten  Teil  nicht  von  dem  Hirnabszess  als  solchem, 
sondern  von  der  Toxin  Wirkung  abhängig  sind.  Wie  bei  anderen  Eite- 
rungen zeigt  das  Fieber  auch  beim  Hirnabszess  einen  ausgesprochen 
intermittierenden  Charakter  —  ist  von  Schüttelfrösten  unterbrochen. 
Derartiges  Fieber  ist  das  weitaus  wichtigste  diagnostische  Merkmal:  schade, 
dass  es  nur  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  in  charakteristischer 
Weise  zur  Erscheinung  kommt;  in  einem  Teil  der  Fälle  fehlt  es  sogar 
ganz.  Der  Puls  braucht,  im  Gegensatz  zu  dem  gewöhnlichen  Verhalten 
des  Pulses  bei  Tumoren,  nicht  verlangsamt  zu  sein ,  im  Gegenteil  kann 
er  entsprechend  dem  Fieber  und  den  gering  entwickelten  Allgeraein- 
erscbeinungen  sogar  beschleunigt  sein.  Doch  wird  auch  oft  Verlang- 
samung des  Pulses  beobachtet  und  ist  dann,  wenn  zugleich  Fieber  vor- 
handen ist,  ein  diagnostisch  wichtiges  Symptom;  in  einem  meiner  Fälle 
(Okzipitalhirnabszess)  betrug  die  Pulsfrequenz  45 ! 

Hirrd-  Die  Herdsf/mptome  sind  zum  Teil  abhängig  von  dem  entzündlichen 

•jmptome.  (y^^^^^  ^^  j^j.  Nachbarschaft  des  Abszesses  und  können  als  solche  even- 
tuell wieder  rückgängig  werden;  zum  grossen  Teil  aber  sind  sie  direkte 
ilerclersclieinungen,  dadurch  bedingt,  dass  gewisse  Faserbahnen  im 
Gehirn  durch  Einschmelzung  zugrunde  gehen.  Der  umstand,  dass  der 
intrakranielle  Druck   beim  Hirnabszess  immer  massig  ist  und  nur  zeit* 
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weise  höhere  Grade  erreicht,  erklärt  es  auch  (vgl  S.  290),  dass  (von 
deo  seltene»  Fällen  von  Hirnschenkel*  und  Ponsabszessen  mit  lokaler 
Wirkung  oder  von  Fällen  mit  hinzutretender  Basalmeningitis  abgesehen) 
die  Nervenstämme  an  der  Basis  des  Gehirtis  nicht  lädiert  werden  inid  in 
ihrer  Funktion  intakt  bleiben.  In  diesem  Punkte  besteht  also  ein  wesent* 
Hcher  Unterschied  zwischen  dem  Hirnabszess  und  den  Hirntumoren,  bei 
denen  gerade  die  in  dem  Ausbreitungsgebiet  der  lädierten  Hirnnerveo 
auftretenden  Lähmungen  wichtige  diagnostische  Anhaitapunkte  abgeben* 
Je  nach  dem  Sitz  der  Abszesse  werden  sich  Umfang  imd  Charakter 
der  Ausfallsymptome  gestalten  —  ganz  in  der  Weise,  wie  dies  bei  der 
Erweichung,  den  Tumoren,  den  H erde rknmkun gen  itn  allgemeinen  be- 
sprochen ist.  ffemiplegiett  sind,  da  Abszesse  in  den  Stamm gan gl len  nur 
selten  beobachtet  werden,  meist  von  einer  Äbazedierung  der  motorischen 
Rmdenfelder  und  der  zugeliörigeu  Marklagerportien  abhängig.  Indem 
sich  io  diesem  Fall  die  Hemiplegie  aus  einzelnen  Monoplegien  zu- 
sammensetzt, d.  h*  schubweise  erfolgt,  gewinnt  die  Entwicklung  der 
Hemiplegie  beim  Gehirnabszeas  etwas  Apartes.  So  kann  beispielsweise 
eine  Monoplegie  des  Beins  das  erste  Herdsymptom  sein,  dazu  gesellt 
sich  durch  Propagation  der  eitrigen  Ein  Schmelzung  eine  Lähmung  des 
Arms  (beides  natürlich  auf  der  kontralateralen  Seite),  dann  eine  Läh- 
mung des  Facialis  und  Aphasie;  dabei  sind  gewöhnlich  epileptische 
Zuckungen  zu  beobachten*  In  anderen  Fällen  überwiegen  die  Sensibili* 
tätstö rangen.  Bei  Abszessen  im  Okzipitallappen  fand  sieh  in  den  genau 
untersuchten  Fällen  Hemianopsie,  wie  in  dem  berühmten,  zur  Operatioü 
gekommenen  Fnl!  von  Wernicke,  wo  aus  diesem  Symptom,  sowie  aus 
dem  Fortschreiten  der  LMhmungserscheinungen  vom  Bein  auf  den  Arm 
und  endlich  auf  den  Facialis,  ferner  aus  der  zugleich  bestehenden  An- 
ästhesie und  MuskelgefühlsanfhebuDg  die  Diagnose  auf  einen  Abszeas 
im  Okzipitallappen  mit  Propagation  der  Abazedierung  nach  vorn©  richtig 
gestellt  werden  konnte.  Da,  wie  wir  später  sehen  werden,  Cartea  des 
Felsenbeins  besonders  häufig  die  Bildung  von  HirnabszeBsen  veranlasst, 
so  ist  es  begreiflich,  dass  der  Schlä/enia^iptn  sehr  gewöhnlich  der  Sitx 
von  Abszessen  ist  In  solchen  Fällen  ist  das  Gehör  schwer  beeinträch- 
tigt, nicht  nur  wegen  der  auf  der  Beite  des  Abszesses  bestehenden 
Mittelohreiter nng,  sondern  auch  weil  durch  die  daran  sich  anschliessende 
Abszessbildung  im  Temporalhirn  die  zentrale  Akustikusbiihn  zerstört  wird. 
Erstreckt  sich  der  Ahszess,  was  allerdings  sehr  selten  der  Fall  zu  sein 
scheint,  in  die  oberste  Temporal  Windung,  so  wird  smsorische  Aphasie 
die  Folge  sein-  Betrifft  er  den  hinteren  Abschnitt  des  Marklagers  der 
Schläfen  läppen,  d,  h*  siJezieÜ  die  Assoziationsfasern  zwischen  dem  Sinnes- 
zentrum för  Gehöreindrücke  in  der  L  Temporal  Windung  und  dem 
optischen  Zentrum  im  Okzipitalhirn»  so  ist  o/>^f>fAe  Aphasie  zu  erwarten, 
wie  dies  in  der  Tat  mehrfach  in  eklatanter  Weise  konstatiert  werden  konute* 
Abszesse  im  Ok^iintallappfn  sind  hauptsächlich  durch  entsprechende  homo- 
nyme Hemianopsie  iö.  251)  ausgezeichnet,  die  im  ZmüraUuppen  veranlassen 
Monospasmen,  Monoplegien  und  durch  Häufung  der  letzteren  die  schon 
genannten  Hemiplegien ;  Abszesse  im  Stirnhippen  haben  Ataxie,  psychische 
Störungen  und,  wenn  die  3.  Frontalwüdnng  betroffen  ist,  motorische 
Aphasie  zur  Folge,    Die  Abszesse  in  den  Kleinhirtthefnisphären  verlaufen 
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gewöhnlich  ohne  Herdsyraptome,  dagegen  machen  gerade  die  Kleinhirn- 
abszesse oft  starke  Allgemeinerscheinungen :  Kopfschmerz,  Erbrechen, 
Somnolenz,  vor  allem  auch  durch  den  Sitz  des  Abszesses  veranlasst, 
starken  Schwindel  und  durch  Vermittlung  des  Hydrops  ventriculorum 
Sehstörungen.  Steigert  sich  im  Verlaufe  eines  Hirnabszesses  der  Kopf- 
schmerz ungewöhnlich  heftig  oder  tritt  gar  Nackensteifigkeit  auf,  so  darf 
angenommen  werden,  dass  der  Abszess  die  Hirnhäute,  speziell  die  Dura 
erreicht  hat. 

Gewra-  ^^^  geschilderte   Bild   entspricht  dem   des   chronisch    ablaufenden 

Abszesse.  Gehimabszesscs ;  der  ahite  bietet  ein  anderes  Bild  mit  höchst  stürmischem 
Verlauf.  Er  verläuft  mit  Fieber,  Störungen  des  Sensoriums,  Apathie, 
Somnolenz,  mit  Kopfschmerz  und  Erbrechen;  dazu  gesellen  sich  Un- 
sicherheit der  Bewegungen,  Paresen,  später  auch  wohl  vorübergehende 
einseitige  oder  doppelseitige  Konvulsionen,  Jaktation  und  schwere  Delirien 
oder  Koma,  in  dem  der  Tod  eintritt.  Selten  führen  mit  so  schweren 
akuten  Hirnerscheinungen  einhergehende  Abszesse  nicht  zum  Exilus 
letalis,  gehen  vielmehr  in  ein  chronisches  Stadium  über  und  verlaufen 
dann  in  der  früher  erörterten  Weise. 

Differential-  Die  Diagnosc  dieser  akuten,  rasch  wachsenden  Abszesse  kann  häufig 

des  akuten  mit  ziemlicher  Sicherheit  gestellt  werden ,  obgleich  die  Symptome  in 
szessos.  j^Q^^^ßj^gjj  Punkten  ganz  denjenigen  der  eitrigen  Meningitis  gleichen. 
Indessen  sind  doch  gewisse  Symptome  im  Bild  der  Meningitis,  die  für 
diese  charakteristisch  sind  und  beim  Abszess  fehlen,  so:  die  Nacken- 
starre, der  Trismus,  das  Eingezogensein  des  Unterleibs,  die  allgemeine 
Hyperästhesie  der  Haut  und  der  Muskulatur,  meist  auch  die  Lähmungs- 
erscheinungen von  Seiten  der  Gehimuerven  (die  Fazialisparesen,  der 
Strabismus)  und  endlich  die  trübe  oder  eitrige  Beschaffenheit  der  bei 
der  Lumbalpunktion  gewonnenen  Flüssigkeit.  Übrigens  darf  nicht  ver- 
gessen werden,  dass  der  Abszess  im  terminalen  Stadium  zum  Durch- 
bruch in  den  Arachnoidealraum  und  zur  eitrigen  Meningitis  führen  kann, 
beide  Prozesse  also  auch  kombiniert  vorkommen.  Schwieriger  ist  die 
Unterscheidung  des  akuten  Gehirnabszesses  von  der  Meningealblutung, 
die  sich,  wie  der  akute  Abszess,  nach  Schädellraumen  einstellt  und  in- 
folge dos  Druckes  des  Blutergusses  auf  die  Gehirnoberfläche  ebenfalls 
mit  Koma  und  epileptischen  Anfällen  verläuft.  Doch  sind  die  Symptome 
in  diesem  Falle  nach  der  Einwirkung  des  Traumas  mehr  von  Anfang 
an  in  voller  Ausbildung  vorhanden,  während  die  Entwicklung  eines 
Gehirnabszesses  einige  Zeit  (Tage  bis  Wochen)  in  Anspruch  nimmt,  also 
ein  Latenzstadium  zeigt.  Auch  fehlt  bei  der  Meningealblutung  das  inter- 
mittierende Fieber,  das  der  Abszessbildung,  wenigstens  in  einem  Teil 
der  Fälle,  zukommt.  Sehr  schwierig  ist  in  der  Regel  die  Differential- 
diagnose zwischen  Gehirnabszess  und  Sinusthrombose.  Die  Allgemein- 
erscheinungen: Kopfschmerz,  Erbrechen,  Konvulsionen,  Benommenheit 
sind  beiden  gemein  ;  nur  wenn  lokale  für  Sinusthrombose  direkt  sprechende 
JSymptome  von  Stauung  (und  eventuell  Odem)  im  Gebiet  der  peripheren, 
mit  dem  betreuenden  Sinus  zusammenliängenden  Venen  u.  a.  (vgl.  Fig.  61) 
ausgesprochen  sind,  gewinnt  die  Diagnose  der  Sinusthrombose  an 
Sicher!  leit. 
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Die  Diagno^  der  suhakut  oder  chronisch  veflaufendctt  Hmiabssesse 
hat  keine  grossen  Schwierigkeiten,     Sie  stützt  sich    auf   die  Gesamtheit 

der  angegebecen  Aligemeincrscheinungea  und  HerdsjTnptome.  Nochmals 
erill  daran  erinnert  werden,  dass  die  Allgememerscheinungeu  im  grossen 
und  ganzen  eine  massige  und  vor  allem  wechselnde  Intensität  zeigen, 
uuii  die  Herdsymptome,  weil  sie  gewöhnlich  direkte  sind,  den  Sitz  des 
Abszesses  in  der  Regel  auch  ziemlich  sicher  bestimmen  lassen.  Ferner 
sei  besonders  hervorgehoben,  dasa  die  Hemiplegien  dabei  progressiv  schub- 
weise erfolgen  und  Hirnnervenlfthmungen  nur  selten  durch  Hirnabs/^esse 
bediogt  sind,  Ist  schon  in  dieseii  Punkten  eine  gewisse  Abweichung 
des  AbszG&sverlaufes  von  dem  gewöhnlichen  Verhallen  des  Bilds  der 
Gehirnimnoren  begriinciet,  S"  wird  die  Ditl'erenzieruüg  weiterbiu  erleich* 
tert  durch  die  ophthahuoskopisehe  Untersuchung,  die  beim  Abszess 
selten,  beim  Tumor  fast  immer  Stauungspapille  ergibt,  femer  durch  die 
Beachtung  des  interujittierenden  Fiebers,  eines  positiven  Befunds  von 
Eiterkokken  im  Blut,  eventuell  auch  einer  stärkeren  Leukozytose  und 
endlich  durch  die  Berikk^ichiigfmg  der  Afiohffie. 

Die  letztere  spielt  bei  der  Diagnose  des  Abszesses  eine  so  wichtige 
Rolle,  dass  ich  auf  Grund  meiner  diagnostischen  Erfahrung  nicht  an- 
stehe^ die  seit  langen  Jahren  von  mir  befolgte  Regel  zu  empfehlen^ 
eineft  Gehirnahsees.^  nicht  zu  diagnostizieren,  wenn  nicht  eine  bestimmte 
Veranlassung  für  die  Enfstehung  desmlben  eruieri  werden  kann.  Zwar 
ist  sichergestellt,  dass  es  auch  ^idiopaihische^  Abszesse  des  Geiiirns  gibt, 
d-  h*  Abszesse,  die  anscheinend  von  selbst  entstanden  sind.  Indessen 
ist  der  Kreis  der  kryptogenetischen  Abszesse  ein  sehr  enger  geworden, 
und  der  kleine  Rest  der  Fälle,  deren  Entstehung  vorderhand  unklar 
ist,  kann  mich  nicht  bestimmen^  von  der  gegebenen  Regel  abzuweichen. 

Die  häufigste  Ui'sache  der  HirnabsKes.^je  sind  Tmumerij  die  das  Gehirn 
selbst  oder  den  Scbüdel  treffen.  Bei  unkomplizierten  Frakturen  demselben  kommt 
es  jeijenfallfl  nur  ?ehr  selt«ii  iur  Entwicklung  eujes  Hirnabsz/esses ;  in  solchen 
Fallen  muss  mao  oieincT  Auaicht  nach  ajinehmen,  dass  durch  das  Trau  um  eine 
QueLsebung  und  unvollständige  Nekrose  der  Hirn.^ubätanz  sus^tande  kommt,  die 
eine  Haftung  und  Wei leren t Wicklung  der  gt^le^^entlicb  durch  don  Blutstroni  za- 
gt^trageneu  Erteren-eger  l>egünatigt.  In  ähnlicher  Wdse  int  zu  erklären,  dass 
zuweilen  Absze^Bbildung  iu  der  Umgebung  von  Krwetchungsherden,  Hamorrhagieti 
und  Tumoren  dt^s  Gehirns  auhrilL 

Eine  weitere,  häufige  Ursat^lve  des  Hirnabssessei  ist  die  lokale  Forihiiung 
eines  Eiteninf/$pro^e$$€s  von  Körperteilen  her^  welche  direkt  mit  der  8chädeh 
höhle  zu s uro meii hangen ;  %o  können  EUerum^en  tm  NaBenraehenraumf  der  Nasen' 
hißhie^  in  (/ei*  Augrnhöhlen,  Phlegmone  des  Huls^eikngewebes,  ParotUis^  Ety- 
»ipeioB  äe$  hdpjeit.  vor  allem  aber  (tuberkulöse  oder  sypbilitUche)  Caritas  der 
ißerschirden^n  »'^vhwieiknochen  zu  Gehirn abszessen  führen*  Die  hfinfigste  Quelle 
des  Ilirnabszesjäes  hl  Carie:^  des  Felseiibeüu  hez^w.  des  ProceMU$  mastoideus, 
die,  mit  Otitin  media  vergesellsehaftet,  sich  durch  eitrigen  Ohreafluss  verrat. 
Auf  letaitereö  Synjj^toni  ist  daher  in  allen  Fallen,  i¥o  Verdacht  auf  einen  sich 
entmckehiden  Hirjäub^ze.^s  he&it^it,  in  erster  Linie  zu  achteln;  ein  Übersehen  de« 
Obreivfius^es  in  solchen  Fällen  iBt  geradezu  ein  diagnoötisschea  Vergeben!  Gans^^ 
gewöhnlich  i§t  die  Cariesj  des  Felöenbeins  das  Mitte%!ied  zwischen  gewissen  In- 
fektionskrankheiten (T^'^ibus,  Variola,  Scharlach,  Tuberkulo&e  n,  a,)  und  einem 
Gehirn aÜB^zesä,  Die  so  entstehenden  Abszesse  sitzen  meist  in  den  dem  Felsen- 
bein n  ach  gtl  legen  den  Partien  des  Gehirns  d.  h,  im  Sehhlfenlappen  und  in  den  Klein- 
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hirnhem isphären.  Selten  gibt  Caries  anderer  Schädelknochen,  wie  z.  B.  des  Stirn- 
beins und  Siebbeins,  zu  Hirnabszessen  Veranlassung.  Von  dem  Sitz  der  be- 
treffenden primären  Eiterquelle  ist  in  der  Regel  der  Ort,  wo  der  Abszess  im 
Gehirn  sich  entwickelt,  abhängig.  Die  Hirnabszesse,  die  durch  otitische  Eite- 
rungen angeregt  werden,  sitzen  gewöhnlich  in  dem  benachbarten  Schläfen  läppen, 
seltener  in  den  hinteren  Partien  des  Gehirns,  besonders  des  Kleinhirns,  die 
rhinalen  Himabszesse  im  Stirnhirn,  die  metastatischen,  durch  Einschleppung  von 
Eitermaterial  auf  arteriellem  Wege  entstandenen,  im  Ausbreitungsgebiet  der  A. 
foss.  Sylvii,  die  traumatischen  Hirnabzesse  endlich  in  der  Nachbarschaft  des  ver- 
letzten Schädelknochens. 

In  einem  Teil  der  Fälle  ist  als  Ursache  der  Bildung  von  Hirnabszessen  die  Ver- 
schleppung von  Eitererregem  von  toeiterher  anzusehen,  so  speziell  von  der 
Lunge  her:  bei  Empyem,  Lungenabszess,  putrider  Bronchitis  und  Bronchiektasie. 
Ein  Beispiel  dieser  metastatischen  Provenienz  des  Himabszesses  ist  bei  einer 
früheren  Gelegenheit  (s.  Bd.  I)  mitgeteilt  worden.  Eine  genaue  Untersuchung 
der  Lungen  ist  daher  bei  Verdacht  auf  das  Bestehen  eines  Hirnabszesses  nie 
zu  versäumen.  Ebenso  kann  die  Untersuchung  des  Herzens  die  Quelle  eines 
Hirnabszesses  aufdecken,  da  bei  septischer  Eixdocarditis  die  Einschleppung  der 
Eitererreger  ins  Gehirn  jederzeit  auf  dem  Wege  der  Embolie  stattfinden  kann. 
Überhaupt  gibt  die  Septikopyämie  leicht  zu  eitrigen  Entzündungen  im  Gehirn 
Anlass,  allerdings  weniger  in  Form  von  solitären  grossen,  als  von  multiplen 
kleinen  Abszessen.  Desgleichen  sieht  man  im  Verlauf  von  gewissen  Infektions- 
krankheiten auch  ohne  Vermittlung  von  Caries  der  Schädelknochen  Him- 
abszesse auftreten,  speziell  bei  Typhus  abdominalis,  wobei  die  Eiterung  im  Ge- 
hirn, wenn  nicht  direkt  durch  die  betreffenden  pathogenen  Bakterien,  vielleicht 
so  zustande  kommt,  dass  ihre  Toxine  den  Boden  vorbereiten,  auf  dem  in  den 
Körper  eindringende  Eiterbakterien  ihre  Wirkung  entfalten. 

Wenn  man  sich  in  jedem  einzelnen  Fall  diese  verschiedenen  Möglichkeiten 
der  Entstehung  der  Hirnabszesse  vergegenwärtigt  und  eine  skrupulöse  Untersu- 
chung der  dabei  in  Betracht  kommenden  Organe  vornimmt,  wird  man  nur  in 
den  seltensten  Fällen  umsonst  nach  der  Quelle  des  Hirnabszesses  suchen,  mit 
deren  Auffindung  die  Diagnose  ihre  sicherste  Basis  gewinnt. 

Encephalitis  scierotica.    Polioencephalitis.    Nicht  eitrige 
einfache  Entzündung  der  Gehirnsubstanz. 

DisM-  Die    disseminierte   sklerotische   Encephalitis   als  Teilerscheinung  der  sog. 

""lürn^  multiplen  inselförmigen  Zerebrospinalsklerose  (s.  S.  188  ff.)  ist  eine  verhältnismässig 
Sklerose,  häufige  Erkrankung  des  Gehirns,  und  die  Diagnose  der  Beteiligung  des  Gehirns 
am  Krankheitsprozess  ist  im  einzelnen  Falle  ohne  Schwierigkeit  aus  der  Existenz 
gewisser  Zeichen  des  Krankheitsbildes  zu  stellen.  Solche  auf  ein  Befallensein 
des  Gehirns  hindeutende  Symptome  sind:  Kopfschmerz,  Schwindel,  apoplektiforme 
oder  epileptiforme  Anfälle  mit  folgenden  transitorischen  Hemiplegien,  namentlich 
auch  psychische  Alteration  (Depressions-  und  Exaltationszustände,  Gedächtnis- 
schwäche, Demenz).  Die  kleinen  Herde  betreffen  sowohl  die  weisse,  als  die 
graue  Substanz  des  Gehirns. 
PoHoonce-  Ebenso  ist  die  sog.  PoUoencephalUis  super lor,  bei  der  sich  die  anatomische 

suporio?  Affektion  auf  die  Kerne  des  Abducens,  Trochlearis  und  Oculoniotorius,  die  klini- 
schen Symptome  auf  fortschreitende  Lähmungen  im  Gebiete  jener  Augenmuskel- 
nerven beschränken  {progressive  Ophthalmoplegie)^  eint?  in  diagnostischer  Be- 
ziehun<if  gut  charakterisierte  Krankheit,  von  der  seinerzeit  bei  der  Besprechung 
der  Bulbärparalyse  die  Rede  war  (s.  S.  217). 

Von    den  sonstigen    nicht  eitrigen  Encephalitiden    kommt  verhältnismässig 
'  ^^ifigsten  zur  Beobachtung : 


•  chrouicu. 


Eticepbaliiia  seleroUca.    Polioencepbalitis. 


aos 


i.  Die  akuie  EncephalUw   der  Ktndef:   i^m-ebrale  Kindm'lähmung ;   Hemi'  ^H 

plegia  spmtica  infantum.  W^k 

DieDkgnojie  hat  hiiu|>tsächlich  auf  den  akuten,  fieberhaften,  lediglich  zerebrale  ^"^^Jj^j**** ' 
Syniploine  aufweisenden  Verlauf  der  Krankheit  bei  Kindern  In  den  engten  Lebeug-   inrAntiiEn.    j 

Jahren  Rücksicht  zu  nehmen.     Die  Krankheit  ein  Analogon  der  spinalen  Kindar-  j 

lähmung,  beginnt  wie  diese  mit  Fieber*  Erbrechen,  Konvulsionen  und  Koma,  worauf  ^^ 

sich  narb  einigen  Tagen  oder  Wochen  eine  mei^t  halbseitige  Lähmung  der  Extremi-  ^H 

täten  (fielten  mit  gleichzeitigem  BefalleT»&ein  des  Farialij^gebiets)  einstellt,  wobei  der  ^| 

Änti  gewöhnlich  starker  betroffen  iät  als  das  Beiu ;  vvefiiger  häufig  zeig!  ätch  die  ^H 

LÄhmung  in  Form  von  Monoplegien.     Verliert  sieb  die  Lähmung  nicht  wieder,  so  ^H 

siebt  man  die  gelähmten  Muskeln  im  Wachstum  Kurückbleiben,    Die  Si.rr€n  und  ^| 

dh  (im  Vergleich  zur  Muskulatur  der  nicht  gelähmten  Extremität)  atrophischen  ^H 

Muskeln    zeigen   aber  im    Gegenmiz   zum    Verhallen   bei   der   spinaha   Form  ^| 

normalem  elektrisches  VerhaHefty  spesieU  keine  EniartungBreaklion.   Die  Sehnen-  ^| 

reflexe  sind  nicht,  wie  dort,  abgeschwächt.,  sondern  im  Gegenteil  gesteigert^  und  ^H 

fast   regelmäissig   trifft    man    einen   epaBtischeu   Charakter   der   Bewegungen    an  ^U 

(«.Hemiplegia  ipa^ttica  infantum'')  oder  wohl  auch  dauernde  Maskelkontraktnreni  ^H 

häufig   ist   K\m    BABO<8EJ8che    PhTuiomen    vorhanden,     Hand    und    Finger   sind  ^H 

^uweüen  abnorm  ^tark  beweglich,  m  da»3  sie  in  weiten  Grenzen  ii berstreckt  werden  ^H 

können.     Verhältnismässig  häufig  entwickelt  sieh  im  Oegennatz  zur  Hemiplegie  ^H 

der  Erwachsenen  später  ilemtchorea  und  Hemiathetose,  zuweilen  auch  Epilepsie  ^| 

und   geistige   Schwäche«     Je    nach   dem  Alter  des   Kindes    und   dem    Bilxe  der  ^H 

Hirnaffektion  iieobachtet  man  AphaMC^  die  indessen  meist  nur  vorübergehend  ^H 
ist.     Wie    bei   der   spinalen»    ist   auch    \m   der  zerebralen   Form   der  infantilen        ,    ^M 

Lahmung  die  SensUjiliiäl  fast  immer  intakt  oder  nur  wenig  in  quantitativer  und  ^H 

(qualitativer  Beziehung  affigiert.  ^H 

Es  ist  gewiss  richtig,  Hemiplegien  von  dem  eben    geschilderijen  Charaktjer  ^H 

bei  kleinen  Kindern  stets  in  erster  Linie  als  das  Resultat   einer   überstandenen  ^H 

akuten  Eneephalitiü^    speziell    ,*Polioencephalitis"    aniGUsehen.     Im    übrigen    aber  ^H 

tchliesst  das  Kindesalter  als  iolches  natürlich  nicht   jede   andere  Art   der  £nt-  ^H 

stehung  i'on  Hemiplegien   aus,    und    man    bat   jedenfalls   auch   die   Möglichkeit  ^| 

einer  von  einem  Vitium  cordis  auegehenden  HirnarterienemhoLie  u,  ä,  zu  berück-  ^H 

sichtigen,  ehe  man  eine  , ^zerebrale  Kinderlähmung^^  annimmt.     Für   die  letztere  ^H 

aprieht    u.    a,    auch    der    akute    fieberhafte    Beginn    des    Leidens.      Mag  die  ^| 

Hemiplegie  im  frühen  Kindesalter  aus  diesem  oder  jenem  Grunde  zustande  ge-  ^H 

kommen  sein,  po  wird  ein  Zurückbleiben  der  gelähmten  Extt^mitäten  im  Wachs-  ^H 

(nm  nicht  ausbleiben.     Dagegen  wird   nach  dem  früher  iß,  273)  erörterten  eine  ^H 

Beteiligung  der  symmetrisch  auf  beiden  Kdrperhälften  w^irk enden  Muskeln  an  der  ^H 

dauernden  Lähmung  gerade  im  Kindesalter  wegen  vollen  Eingreifens  der  intakten  ^H 

Hemisphäre  £u  erwarten  sein.     Aus  demselben  Grunde^  zum  Teil  auch  aus  dem  ^H 

W^fall  von  Hemmungen  im  Gehirn  erklärt  sich  meiner  Ansicht  nach  auch  das  ^H 

bei  bestehender  infantiler  Hemiplegie  hmfig  beobachtete  Auftreten  von  MI6e-  ^H 

wegungen  (vgL  8.  274),     Die  anatomischen  Veränderungen,   die  man    bei   den  ^H 

abgelaufenen  Fällen  zerebraler  Kinderlähmung  findet,  sind  die  der  Atrophie  (zu-  ^U 

weilen    mit  Zysten bUdung)  der  befallenen  Gehirnpartien,    meist   der  motorischen  ^H 

Korti kaigebiete  { Porenzephalie},  ^U 

Von  dieser  gewöhnlichen  Form   der   zerebralen    Kinderlähmung   hat   man  ^H 

eine  besondere  Form  von  zerebraler  infantüer  Encephalitis   abgetrennt^  bei   der  ^| 

alle  4  Extremitäten  spastisch  gelähmt^  stiirr  sind  und  choreatisch-athetotische  Be*  ^H 

wegQDgen  seigen  {„Dipleffia  spasika  infantitis"*},   Epilepsie  und  geistige  Schwäche  ^H 

aalleo  bei  solchen  Kranken   ueniger  häufig  s^n.    Ob  man  diese  Form  der  zere*  ^H 

fanden  Kinderlähmung  als  besi^ndere  Abart  denselben  abzutrennen  berechtigt  ist^  ^^| 

oder  ob  sie  mit  der  Little sehen  Krankheit     zusammenfällt,   bei  der,    wie  wir  ^H 
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gesehen  haben  (s.  S.  145),  neben  den  Symptomen  der  Erkrankung  der  spinalen 
Pyraraidenbahnen  häufig  ausgesprochen  zerebrale  Krankheitserscheinungen  her- 
vortreten, ist  noch  nicht  sicher  zu  entscheiden. 

2.  Akute  hämorrhagische  Encephalitis. 

hamoräa-  Nach  Intoxikationen  (besonders  Alkohol)  sowie  im  Auschluss  an  verschie- 

gisehe  Ell-  dene  Infektionskrankheiten  (Scharlach,  Mumps,  Influenza  u.  a.),  vielleicht  auch 
cep  a  itm.  ^^J^^^  ^j^^  ^^^^  unbekannte  spezifische  Infektion  bedingt  kommen  hämorrhagisch- 
entzündliche  Herde  im  Gehirn  zur  Entwicklung.  Auch  als  Folge  von  den  Kopf 
treffenden  Traumen  wurde  die  Encephalitis  acuta  haemorrhagica  mehrfach  be- 
obachtet, wobei  das  Trauma  wahrscheinlich  als  indirekte,  die  Haftung  von  In- 
fektionserregern im  Gehirn  begünstigende  Ursache  angesehen  werden  muss.  Für 
den  infektiösen  Charakter  der  Krankheit  spricht  auch  das  Vorkommen  von  Milz- 
schwellung, Nephritis  und  Myokarditis  im  Verlaufe  derselben. 

Die  hierher  gehörigen  Fälle  bieten  das  Bild  einer  höchst  akut  mit  Kopf- 
schmerz, Benommenkeit  und  Fieber,  eventuell  mit  Pulsverlangsamung  beginnenden 
Gehimerkrankung,  an  welche  Symptome  sich  bald  Betousstlosigkeii  und  Delirien, 
selten  Konvulsionen  anschliessen.  Nachdem  der  erste  Sturm  vorübergegangen 
ist,  treten  Lähmungserscheinungen  zutage,  je  nach  dem  Sitz  der  Herde,  in 
Form  von  Monoplegien  und  Aphasie,  oder  auch  von  Hemiplegien  und  Lah- 
mungen einzelner  Gehirn  nerven;  auch  Hemianopsie  und  Neuritis  optica  kommen 
zur  Beobachtung.  Ist  Pons  und  M.  oblongata  ergriffen,  so  verläuft  die  Krank- 
heit unter  einem  anderen  Bild  d.  h.  mit  Dysarthrie,  Dysphagie,  Extremitäten- 
lähmung  und  Kespirationstörungen  {akute  bulbännyelitis  S.  211);  ist  sie  im 
Kleinhirn  lokalisiert,  so  macht  sich  vor  allem  akute  Ataxie  geltend.  Bei  Be- 
troffensein der  Umgebung  des  dritten  Ventrikels  und  des  Aquaeductus  Sylvii  er- 
scheint das  Bild  der  nuklearen  Ophthalmoplegie  {akute  Polioencepha litis  haemor- 
rhagica superior  vgl.  S.  218). 

Die  Krankheit  endet,  namentlich  bei  stürmischem  Verlauf,  fast  immer  letal; 
nur  selten  geht  sie,  wie  Fälle  von  Oppenheim  u.  a.  beweisen,  in  Genesung  über. 
Die  Diagnose  hat  sich  vor  allem  an  den  stürmischen  fieberhaften  Verlauf,  die 
Ätiologie  und  den  Infektionscharakter  der  Gehirn krankheit  zu  halten. 

3.  Diffuse  Gehirnsklei'ose. 

Grtto-  ^^°  ^^^  Krankheitsbild  der  diffusen  Gehirnsklerose,  die  unter  ähnlichen 

akierose.  Symptomen,  wie  die  multiple  Pseudosklerose  verläuft,  ist  schon  gelegentlich  der 
Besprechung  der  Differentialdiagnose  der  multiplen  Zerebrospinalsklerose  die  Rede 
gewesen  (S.  194).  Dje  Krankheit  kommt  bei  Erwachsenen,  besonders  aber  bei 
Kindern  vor,  bei  welchen  eine  diffuse  Induration  der  Gehirnsubstanz  {„lobäre 
Gehimsklerose")  sich  an  eine  zirkumskripte  Herderkrankung  zuweilen  anzu- 
schliessen  scheint.  Die  Diagnose  der  diffusen  Sklerose  des  Gehirns  erhebt  sich 
kaum  je  über  das  Niveau  der  Wahrscheinlichkeit.  Man  darf  aber  an  ihr  Vor- 
handensein denken,  wenn  Lähmungen,  meist  spastischen  Charakters,  epilepti- 
forme  Anfälle,  Zittern,  choreatische  Zuckungen,  auch  Aphasie  und  vor  allem 
ein  höherer  Grad  von  Demenz  best<^heri  und  wenn  die  vorliegenden  Krankheits- 
erscheinungen nicht  mit  Herdaffekt ionon  des  Gehirns  in  Zusammenhang  ge- 
bracht werden  können,  vielmehr  der  diffuse  Charakter  der  Gehirnerkrankung 
unverkennbar  i.st. 

Anhangsweise  soll  noch  eine  klinisch  gut  charakterisierte  diffuse  Erkran- 
kung de."*  Zentralnervensysteni.s  geschildert  werden,  die  progressive  Paralyse, 
deren  Kenntnis  für  den  praktischen  Arzt  von  grösster  Bedeutung  ist,  da  ihre 
Diagnose  sehr  häufig  Gegenstand  der  differentialdiagnostischen  Erwägung  wird. 


Dem«iiLta  paralyticftf  progme^aiTd  Paralyae. 
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I      Dementia  paralytica,  progressive  Paralyse  der  Irren*  V 

1  Obgleich  die  Krankheit  atahlreiche  Symptome  »eigt,  die  auf  eine  Leitungs-  ^^^JlJJ^Ji, 

Unterbrechung  der  motorbcheii^  sensible»  und  anderer  Nervenbahnen  hindeuten, 
und  neuerdings  neben  den  Hirn  Veränderungen  fant  regelmiUsJg  aueb  Degeneration 

dpf  Hlnter^tränge  oder  Seitens^tränge  im  Rüt;kenniark   gefunden    worden    iät^    so  ^| 

pravaltert  doch  im  Krank  hei  t^bilde  die  psyehieche  Altemtion  derart^  d^m  die  pro-  ^B 

greesive  Paraljij'e  mit  Recht  dem  Gebiete  der  Geisteskrankheiten  sngemhli  wird.  ^M 

Ivh  nehme  daher   von   einer   genaueren    Besprechung:^   derselben   Abstand,   kann  ^H 

al>er  nicht  nndiin,  wenigstens  auf  einige  diese  Krankheit  betreffende  diagnoätische  ^H 

Hauptpunkte  hinzuweisen,  da  deren  Kenntnis  für   die  Differentialdiagnose   zwi*  ^H 

SfUen  ihr  und  anderen  Hirn^  und   Rücken  markerkrankungen   unerläsdich  ist.  ^H 

Von  den  somatischen  Störungen,  die  nich  im  Bilde  der  progressiven  Para-  ^M 

lyse  ftcbon   frühzeitig   einstellen,    sind    vor   allem   die    Tabeserscheinungen   von  ^B 

Wichtigkeit:  die  reHekiorm-he  Pupiltenstarre,  die  Ungleichheit  der  Pupillen,  die  ^M 

Augen nmskellähmungen  und  die  Optikusatrophie,  das  Yerschwimlen  der  Sehnen*  ^| 

reflexe  (in  einzehien  Fällen,   namentlich  im  Anfang  der  Krankheit,  ist  aber  im  ^H 

Qe^nteil  eine  Steigerung  derselben  mit  spastischer  Lähmung  der  Beine  zu  kon-  ^M 

statieren),  die  rheumatoiden  Schmerzen  und  Neuralgien,  die  Sensibilitätstiirungeni  ^H 

Ataxie  und  Blasen  Störungen*     Mit   diesen    Tabeser  scbeinungen    vergesellschaftet  ^| 

erscheinen  nun  aber  weiter  nicht  sehen  Zitiern  (ihs  Imld  beschränkt,  bald  über  deu  ^M 

ganzen  Korper  verbreitet  ist^  ungleich  massig  und  besonders  bei  Bewegungen  er-  ^B 

folgt)   und   gewisse  Sprachsiöruftgfn:    die    unsichere  Sprache,   <las   aog.    SübeU'  ^| 

$Mpef^i,    Die  Aneinanderkettung  der  Laute  und  8ill:»en  zum  Wort  wird  mangel'  ^H 

haft^  »o  dass  das  rasche,  richtige  Aussprechen  schwieriger  Worte  nicht  mehr  ge-  ^| 

lingt^    well   eiuaelne    Silben    und    Laute   vom   Kranken    ganz    weggelas?sen   oder  ^H 

durcheinander  geworfen  w^enten.    Auch  Xese-  und  Schreibstörungen  stellen  sicli  ^H 

ein:  die  Schrift  wird  extravagant,  ungleichmüspig,  zitternd;  Buchstaben  und  Inter-  ^| 

punktionzeicben  wertlen  ausgehissen»   das  Geschriebene  schliesslich   ganz   unver*  ^B 

sti*ndhch,      Weisen    schon    die   letztgenannten   Erscheinungen    auf   eine    gewisse  ^M 

Gedächtnissch wache  hin,  so  zeigt  vullends  das  sonstige  pgjehlscbe  Gebahren  der  ^U 

Patienten  eine  deutliche  Einbusse  an  geistigeni  Vermögen,  die  der  gani^en  Krank-  ^M 

beit  den  ctiarakteri$tii«chen  8tem|jel  aufdrückt.  ^H 

Die  Geislesstörun<ß  pravaliert  nicht  nur  über  die   somatischen   Storung^ia,  ^M 

sondern  bildet  auch  in  der  grös^ten   Mtihraabl  der  Falle  das  InUialsymptom  der  ^| 

iiranklteiL     Das  Charakteristische  der  Änderung  des  psychischen  Verhaltens  ist  ^H 

die  Veränderung  des  Charakters  und  die  Verminderung  der  geistigen  Leistungs-  ^| 

fähigkeit.     Das  Gedächtnis  nimmt  ab;  Erinnerungsbilder    von  Sin neseind rücken  ^H 

fallen  aus,  das  kon  zentrierte   Denken,   die  Ausführung   schwieriger   Rechnungen  ^| 

i^t  unmöglich  u.  ä,     üie  ethischen   Vorstellungen    sind    abgeschwächt   und   ver-  ^M 

Heren  ihren  hemmenden  Einfluss  auf  das  Geistesleben ;  die  Gemütsette  zeigt  eine  ^H 

ungewohnte    I^bilität    — -    von    unmotivierten   Ausbrüchen    von    Rührung    oder  ^H 

Heiterkeit  bis  zur  gemütlichen    Indolenz.     Dazu   treten    Wahnvürstellungen   der  ^M 

¥CfBchiedeiisten  Art,  sieh  in  Grössen wahn  oder  in  bj})ochondrischen  Ideen  äussernd,  ^M 

so  dass  in  letzterem  Fall  die  Kranken,  welche  die  soni  1er barsten  Empfindungen  ^M 

im  Magen,  Darm,  Henseu  usw.   verspüren,   auf   den    ersten    BUck   als   einfache  ^H 

Neural theniker  imponieren,    um  m  mehr,    als    im    Anfang   der   Krankheit   auch  ^H 

sonst  über  anscheinend  ganz  unschuldige  Symptome,  wie  Eingenommensein   dea  ^H 

Kopfs,    Störung   des   Schlafs    usw,    geklagt   wird*      Im   spateren    Verlauf    dm  ^H 

Leidens  gestiütet  sich  das  Bild  der   psychischen  Alteration    immer   ernster:    die  ^M 

Willen losigkeit  nimmt  überhand,  und  als  Endstadrum  der  gesamten  psjchischeii  ^H 

Depmvation  stellt  sich  ein  Erlöschen  der  geistigen  Erregbarkeit  in  toto  bis  zum  ^H 

voUi^tändigen  Blödsinn  ein.  ^| 

Ehe   <ljese  Schlussperiode   erreicht   wird,    machen    sich   gewöhnlich    früher  ^| 

oder  später  im  Verlauf  der  pn^jpesaiTen  Paralyse  gewisse  ihr  charakteristisch  zu-  ^M 
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kommende  Attacken  geltend,  die  sog.  ^^paralytischen  Anfälle'^,  Dieselben  be- 
stehen in  Minuten  bis  halbe  Stunden  und  länger  andauernden  Anfällen  apoplekti- 
formen  oder  epileptischen  Charakters,  worauf  Herdsymptome  aller  Art  zurück- 
zubleiben pflegen:  Hemiplegien,  Monoplegien,  Aphasie,  Seelenblindheit  usw., 
regelmässig  aber  auch  eine  stärkere  Einbusse  an  geistiger  Leistungsfähigkeit. 
Diese  Anfälle  können  mit  gewöhnlichen  apoplekiischen  oder  epileptischen  An- 
fällen verwechselt  werden,  doch  nur,  wenn  man  den  Kranken  erst  im  Anfall 
zu  Gesicht  bekommt  und  nicht  genauer  zu  beobachten  Gelegenheit  hat;  sonst 
wird  der  kurz  skizzierte  charakteristische  Komplex  von  Erscheinungen,  der  die 
progressive  Paralyse  auszeichnet,  die  Diagnose  sofort  in  die  richtige  Bahn  leiten. 
Mit  den  Hirntumoren  hat  die  Dementia  paralytica  das  Progressive  im  Krank- 
heitsverlauf gemein,  ferner  die  allmähliche  Gedächtnisabnahme,  die  epileptischen 
Anfälle  und  die  Rindenherdsymptome.  Dagegen  fehlen  bei  der  progressiven 
Paralyse  die  allgemeinen  kompressiven  Erscheinungen,  die  mit  der  Entwicklung 
der  Hirngeschwülste  einhergehen:  der  heftige  Kopfschmerz,  die  Stauungspapille, 
die  Puls  verlangsam  ung  und  das  zerebrale  Erbrechen.  Ist  abgesehen  von  den 
paralytischen  Anfällen  die  so  typische  Sprachstörung  entwickelt,  oder  treten  die 
Tabessymptome  im  Krankheitsbilde  stärker  hervor,  und  hält  man  an  der  charak- 
teristischen, das  ganze  Leiden  beherrschenden  progressiven  Alienation  und  Schwä- 
chung des  Geisteslebens  fest,  so  wird  man  die  Dementia  paralytica  trotz  der 
Vielgestaltigkeit  ihres  Krankheitsbilds  nicht  verkennen  bezw.  mit  anderen  Krank- 
heiten verwechseln.  Die  progressive  Paralyse  stellt  in  anatomischer  Hinsicht 
eine  herdweise  beginnende,  später  diffus  werdende  Degeneration  der  Ganglien- 
zellen und  Nervenfasern  mit  Schwund  der  Nervenelemente  dar.  Der  degenerative 
Prozess  erstreckt  sich  nicht  nur  auf  die  Gehirnrinde,  sondern  auch  auf  subkor- 
tikale Regionen  des  Gehirns,  (Thalamus,  zentrales  Höhlengrau,  Vierhügel,  Klein- 
hirn usw.)  und  sicher  auch  auf  das  Rückenmark.  Damit  erklärt  sich  unge- 
zwungen das  Zustandekommen  der  „somatischen^^  Erscheinungen  im  Bilde  der 
Paralyse,  aber  ebenso,  da  ganz  speziell  die  Assoziationszentren,  mit  Vorliebe 
auch  die  Rindenpartien  des  Stirnhirus  betroffen  werden,  das  Vorwiegen  der 
geistigen  Störungen  bei  dieser  Krankheit  Da  abo  bei  der  Dementia  paralytica, 
wie  wir  heutzutage  wissen,  mehr  oder  weniger  das  ganze  Zentralnervensystem 
von  dem  degenerativen  Prozess  ergriffen  wird,  so  bildet  sie  den  naturgemässen 
Übergang  zu  den  diffusen  Erkrankungen  des  Gehirns,  die  wir  nunmehr  zu  be- 
sprechen haben. 


Diffuse  Erkrankungen  des  Gehirns. 

Allgemeine  Zirkulationstörungen.    Hyperämie  und  Anämie 
des  Gehirns.    Gehirnödem. 

Die  Lehre  von  der  Anämie  und  Hyperämie  des  Gehirns  hat  in  der  Dia- 
gnose der  Ilirnkrankheiten  früher  eine  sehr  grosse,  vielfach  missbrauchte  Rolle 
gespielt;  niiinontlich  gilt  dies  für  die  Hyperämie  des  (rehirns.  Durch  die  inter- 
ec'santon  Untersuchungen  R.  Gekjels  über  die  Zirkulationsverliältnisse  im  Ge- 
hirn sind  neuerdings  unsere  Kenntnisse  in  diesem  Gebiete  der  Hirnkrankheiten 
besserte  geworden. 

Für  den  regelrechten  Vollzug  der  Funktionen  des  Gehirns  ist  nicht  so- 
wolil  die  Masse  do^  in  den  Geliirngofiis.^en  vorhandenen  Bluts,  als  vor  allem 
auch  die  jeweilig  bessere  Zufuhr  von  Sauerstoff  zu  den  Nervenelenienten  des 
Gehirns  (und  Abfuhr  der  Kohlensäure)   von    nuissgebonder    Bedeutung.     Dieser 
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Ijaasloffwechsel  ist  aber.  Abgesehen  von  d«r  eheBuachen  Beschaffenheit  dm  Bluta  H 

ttbübftUpt,  von  der  StromUDgsgesch windigkeit  in  den  Kapillaren  abhaiiglj^,  Eiüe  H 

Abnahme  der  Sirömung^geschwindigkeü  reäultieri  t*peiiell  aus  einer  Vcrmiiidemng  H 

<ler  Gefäs^pantiung,  so  daü^  eine  Erschlaffung   und  Erweiterung  der  arteriellen  H 

Gefässe  des  Gehirns  bei   einer  Lähmung   der    Ytusomotoreii    die   Syinptotne   deT  ^M 

ficbleehteD  Durfrhflutung  des  Gehirns  —  ,*,4nflfmiV' — «dagegen  eine  spastiskrhe  Ver-  ^M 

engeruüg    der  Gehiniaiterien    (Bympatbikusrei^ung)    eine    bessere  Durchfbüung  ^M 

—  „H^perämie'^  —  zur  Folge  hat*  ~ 

In  klitmcher  Be:^i'hung  kann  an  dem    Vorkommen  von  Gehirnanäfnie  ^ll^\l^^' 
nh  einem  kranJchaßen  Zustand  nicht  tjezweifeU   werdefK   und  dieselhe   hmn 
auch  aus   d^n  St/mptomen,    die   sie    macht   dtagnosii^iert   werden.     Dje&ellHni 

«ind:  Oiirenf>aLisen)  Bchwarz werden  vor  den  Augi?n  bis  7Air  voilü? tändigen  Aiimu-  f 

TOse,   Pupillen   erst   verengt,    dann    erweit^^rt,    Puls    klein    und    gewöhnHch    be-  H 

Bchleunlgt^  Seh  windet  Breehneigung  oder  Krhrecben,  Muskekuckungen  oder  form-  H 

liebe  epileptische    Anfälle,    Kopfschmerz,    Delirien^    Sehlafloi^sigkeit,    Apnthie,    in  H 

schweren,  besonders  akut   verlaufenden  Fällen  Somnolenz   oder   förrnÜche    Auf*  H 

hebung  des  Bewuss^tseius  (Ohunmchtj  Synkope);    dabei  wird  die  Haut  kalt,  mit  ^| 

Scbweiss  bedeckt,  das  Gesicht  verblasset     Alle  diese  Symptome  ^ind  milder  oder  ^M 

vert?ch winden  ganfs,  wenn  der  Patient  nicht  in  aufrechter  HteUung  verharrt,  sieb  H 

legt;  häufig  tritt  die  Ohnmacht  morgens    beim    Aufstahen   ein,    besonders    wenn  H 

letzteres  unvermittelt  rasch  geschieht.  H 

Erklärbar  ist  dais  Zustandekommen  dieser  Erscheinungen,  wenigstens  tum  H 

gtoaaeu  Teil ,   aus  mangelhafter  Durchflutung  und  Ermlhrung  det§  Gehirns.     In  H 

elfter  Linie  ist  zu  beachten,  da^  mangelhafte  Blutziifuhr  und  damit  einhergehetidc  H 

ungenügende  Ernährung  der  Nervenelemente  zunäch!*t  mit  einer  Steigerunfj  der  H 

Nerven erregbarkeit  verbunden  iat^   d.  h.  also^   dnas   die   sinkende  Nervenenei^i«  H 

mit  erhöhter  Eeiaborkeit  ein  hergebt^  ehe  mit  den  höheren  Graden  der  p>nährmig-  H 

at^jrung  die  Erregbarkeit  erlUeht;   ferner  ht  bekannt,   dasa  gewisse  Zentren   des  H 

Zentralnervensys^temä  speziell  durch  sauerstoffarn^es  Blut  erregt  werden.    In  Be<  ^M 

rücksichtigung  diei?er  physiologischen  Tatsache  ist  es  begreifbch,  dass  Rei^äyinptome  H 

der  verschiedensten  Art  bei  Gehirnanamie  auftreten  müssen:  PupiUener Weiterung  H 

(durch  Reizung  des  Zentrums  für  den  Dil£itat4>r  pupillae  durch  das  tfnuersUiffurna*  H 

Blut),  Erbrechen,  Kopfschmerzen  (durch  Heizung  der  Nerven  der  Dura)*  Bchlaf-  H 

losigkeit,  Muskelzuckungen  (durch  Rindenreizung  bedingt)  nsw,    Dass  net>en  den  H 

-Zeichen  der  eThöhten  Reizbarkeit  auch  solche  der  Erschöpfung  der  Nerven  rcaktion  H 

bervortreten,  ist  nicht  verwunderlichf  so  die  mangelhafte  Züglung  der  Ilerzuitig-  H 

keit  durch  die  Vagusfaseru  infolge  der  schlechten  Ernührung  des  \'^aguszc!titrumä  H 

(Fulabeschleunfgung),  ferner  die  Bomnolen^  und  Apathie,  bei  pldt^j^Ucb  eintretender  H 

mangelhafter  Durchflulung  die  Aufhebung  dej?  Bewu^^stseina  u*  a.  " 

Das  Gesamtbild  jener  Er^heinungen  mangelhafter  Duix^hflutung  des  Go* 
hirns  oder  eine«  Teils  desselben  beobachtet  man  nach  starken  Hitilvtirimten^ 
bei  Ansammlung  des  Bluts  in  den  Ge fassen  der  AhdüminnihMe  wie  nach 
Punktionen  von  Aszites  oder  Ovanenaysten,  ferner  bt^i  allen  den  Zufitänden,  die 
^lit  mangelhafter  Blutbildung  einhergehen,  su  bei  C/*/t>i*o«<*,  Anämie,   Leukäme^ 

Kachexie^  inanUion  (,,Hy drocephaloid*^)  uaw.    Weiterbin  bleht  man  GebirnanüJiue  ^| 

eintreten   nach   plötzlichem  Schreck,   starken   psychischen    Erregungen »   goiätigon  ^^ 
Anitrengungen  u.  a. 

Während  beim  Vorhandensein  eines  der  soeben  uufgeiilhlten  ätiologij*chen  J^-^^^tf^ 
Momente  und  den  bekannten  Sy  tu  ptomeji  komplex  es   ihir*  Zustandekam  n^en   einer 

schlechti^n  Durch  flutung,  einer  Anäade  des  Gehimä  erkliLrlicb  und  diagnoetisderhar  ^| 

ist,  itMsst  die  Diagnose  der  Gehitnhjperämie  auf  grotise  Schwierig kciten.    Auj^*  ^| 

^ßommen  muss  hiervon  jedenfalls    die   ao^,  pas$im    Hijperwnie    des   Gchimi  H 

werden,  wie  sie  aU  Folge  venöser  Stauung  durch  Emphysem,   Herzklftp[Mmfehh;r,  ^| 

fieizscbwächef  Press bewegungen  etc.  eintriu.    Denn  bei  diesen  Zustundtui  handidt  ^| 
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m  sieb  in  Wirklichkeit  um  nichts  anderes^  als,  wie  Wi  der  Anämie»  um  eino ' 
«schlechte  Duix^hflutmig  dm  Gehirns  mit  ihren  Konsequeiiien,  die  wir  soeben 
geschildert  und  antilysiert  haben.  Nur  i^t  hier  die  Gesichtsfarbe  nicht  hlaBs,  iondern 
zyanotiich  und  &ind  die  Halsvenen  geschwollen ;  die  sonstigen  Symptome  müssen 
aber  dieselben  ^\n,  wie  bei  der  Anämie:  Kopf  druck,  Bchläfrlgkeit  und  ApaÜiie, 
oder  auch  Schlaflosigkeit,  Schwindel,  Verwirrtheit,  Delirien  etc.  Andere  steht 
es  mit  der  akii*ef\  Hyperämie  des  Qehirnß,  den  .Jxongestiönen'';  ihre  Genege 
und  Wirkung  auf  dan  Gehirn  Ist  schwierig  zu  eruieren. 

Solche  Jtongesiwß  Gehirnhjfperännen**  sollen  nach  leiehlichen  Mahlzeiten* 
nach  Alkoholgenuss ,  geistigen  Überanstrengungen,  bei  Aorteninsuffizienr  mit 
Henbypertrophie,  bei  dem  Zcssieren  dar  Menses  u.  a.  zustande  kommen  und 
sich  in  Hitze  im  Kopf  und  (teicht,  Kopfechmerx,  Siihwindel  oder  gar  in  Be- 
wusstseinstörungen  kundgeben,  Ich  will  nicht  bestreiten»  dasa  es  wirklich  Fälle 
von  übermassiger  Durchflutung  des  Gehirns  mit  Blut  gibt ;  ob  aber  diese  dem 
Gehirn  Schaden  bringt  und  sich  in  bestimmten  Symptomen  ausspricht,  hi  ein© 
nicht  sicher  entscheidbare  Frage.  Jeden fuiis  läui  nick  eine  aklire  lIi/peränHe 
als  solche  meiner  Armcht  ntu-h  nicfti  diagnostiziereji.  Wenn  ich  ehrlich  sein 
soll,  muse  ich  gestehen,  dass  mir  aus  SOjähriger  Praxis  nicht  ein  Fall  l>ekannt 
istj  wo  ich  eine  aktive  Hirnhypcrämie  hätte  notwendig  annehmen  müssen  oder 
sicher  diagno.stizieren  können*  Wer  aus  der  Röte  und  Hitze  im  Gesicht  auf 
Hirnhyperämie  schliesst,  macht  eine  Voraussetzung  von  dem  Verhalten  der 
Zirkulation  im  Innern  des  Schädek,  die  er  nicht  beweinen  kann.  Eher  wäre 
ein  solcher  Schlues  aus  dem  Befund  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung 
erlaubt,  doch  sind  ein  wandsfreie  Beobachtungen  von  spezifischem  Aussehen  des 
Augenhintergrunds  im  Sinn  einer  aktiven  Hyperamie  des  Gesichts  nicht  bekannte 

Gehif^tdenL 

Was  ich  von  der  Unmöglichkeit  einer  Diagnose  der  aktiven  Himhyjier- 
ämie  sagte,  gilt  leider  auch  von  einem  anderen  Zustand  des  Gehirns^  dem  Ge- 
hirnödemf  das  vielfach  diagnoBtiziert  wird  und  hei  Sektionen  nicht  selten  nach- 
^uweben  ist.  Man  darf  meiner  A^isicht  nach  das  Vorhandensein  eines  i/im- 
Bdems  wohl  vermuten^  vidlcichi  auch  im  ein^äelnen  Falk  für  wahrsekeiuHih 
erklären^  aber  niM  diagnvstisieren.  Die  SvTnptome^  die  als  charakteristiscb 
für  daiiselbe  angeführt  werden:  Unaicherheit  der  Bewegungen,  zuweilen  aucb 
epileptische  Zuckungen,  Unl>esinnlichkeit^  Somnolenz,  sind  so  vagi^r  Natur,  dass 
daraufhin  keine  Diagnose  gestellt  werden  kann,  Betrachten  wir  ferner  die  Krank- 
heitszustände,  die  zum  Gehirnodem  führen,  st*  treffen  wir  hier  wieder  in  erster 
Linie  die  venösen  Stauungen  infolge  von  Herzkrankheiten,  Emphysem  usw,,  ver- 
schiedene Infektionskrankheiten,  ferner  Nieren  er  krankungen,  die,  wie  zum  Hydrops 
anderer  Organe,  auch  zum  Oedema  cerebri  Veranlassung  geben  können,  Kachexien^ 
die  marantische  Ödeme  überhaupt  und  spexieli  auch  Gehirn  ödem  bedingen,  kurz 
Zustande,  die  alle  auch  zur  Intoxikation  oder  ifiur  schlechten  Duw^h flutung  des 
Gehirns  mit  Blut  führen*  iHe  Sjpnptome  der  letzteren  ah^r  von  denen  de^ 
Hirnödems  sieher  zu  unterscheiden j  halte  ich  nicht  für  ^nögiieh,  um  so  weniger» 
als  infolge  des  Gehirnödems  die  Breite  der  Strom  bahn  enger  wird  und  damit 
die  Masse  des  in  den  Hirnkapillaren  fÜessenden  BluL^  abnimmt. 

Auijser  den  genannten  zu  einem  allgemeinen  Gehirnödem  führenden  Krank- 
heltsziiständen  kommt  es  nicht  selten  zu  Gehirn  Ödem  in  der  Umgebung  von  Herd- 
erkrankungen im  Gehirn,  Das  Hinzutreten  eines  solchen  äusf^ert  sich  duruh  Zunahme 
der  AusfallerBcheinungeii  oder  dadurch,  dass  sich  verbreitete  Reizsymptome  geltend 
machen  und  schliesslich  Bewusstlosigkeit  eintritt.  Wachsen  die  genannten 
Symptome  rasch  d.  h.  in  wenigen  Stunden  in  bedeutendem  Masse  an»  so  ist  man 
berechtigt,  wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  das  Hinzutreten  eines  Ge^ 
birnödems  zu  der  bestehenden  Herderkrankung  zu  diagnostizieren. 
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Meningitis*     Meningitis   suppurativa  und   M.   tuberculosa, 
Konvexit  ätsmeningitis.     Basilarmeningi  tis. 

Die  Diagnose  der  Meningitis  gehört  zu  den  nicht  seltenen  Auf- 
gaben  des  Arxtes,  Sie  ist  in  vielen  Fällen  laicht,  in  anderen  recht 
schwierig;  ich  nehme  keinen  Anstand  zu  gestehen,  dass  gerade  die 
Diagnose  der  Meningitis  mir  in  einzelnen  Fällen  scliwerer  fiel,  als  jede 
andere  Diagnose  ini  Gehiet  der  Hirukranklieiteu.  Es  rührt  dies  daher, 
dase  die  Meningitis  unter  sehr  verseliiedenen  lüldern  verlaufen  kann, 
ferner  dass  gewisse  der  Meningitis  zukommende  Symptome  auch  im 
Verlauf  anderer  Krankheiten  vorkommen,  und  die  einseitige  Beachtung 
derselben  die  Diagnose  leicht  in  eine  falsche  Richtung  bringt  So  nimmt 
man  leicht  unter  dem  Eindruck  schwerer  Gehirnerscheinungen  eine 
Entzündung  der  Meninx  an ,  während  dieselbe  bei  der  Obduktion 
glatt  und  glänzend  befunden  wird.  Man  hat  verschiedene  Krankheits- 
bilder der  Meningitis ,  das  der  epidemisclien ,  serösen,  eitrigen,  tuber- 
knl(>seu  usw\  aufgestellt  und  damit  die  Diagnose  zu  erleichtern  geglaubt. 
Ich  finde,  dass  damit  wenig  genützt  ist,  dass  man  vielmehr  am  sichersten 
geht,  wenn  man  immer  zuerst  die  Frage  entscheidet,  ob  überhaupt  eine 
Erkrankung,  spezioU  eine  Entzündung  der  Moninx ,  im  einzelnen  Falle 
anzunehmen  ist,  und  dann  erst,  nachdem  dies  entschieden  ist,  der  Be* 
urteilung  der  Form  und  Natur  der  Meningitis  näher  tritt;  der  letztere 
Teil  der  Aufgabe  ist  der  leichtere  und  weniger  wichtige. 

Begimien  w^ir  mit  der  Erörterung  der  Symptome,  deren  Existenz 
uns  berechtigt,  eine  Meningitis  zu  diagnosüscieren.  Da  dieselbe  meist 
ein©  exquisit  dißuse  Erkrankung  der  Gehirnoberllöche  darstellt,  so  ist 
BelbstverBtändlich,  daes  sie  sich  in  erster  Instanz  in  AUgememei^scheimmgen 
Hussert*  Dazu  konnnen  noch  infolge  der  Konzentralion  der  Meningitis 
auf  bestimmte  Partien  der  GehirncibertlÄche  oder  infolge  der  Propagation 
des  Prozesses  auf  die  Gehirnsubstanz  Ilerd^tfmptome^  die  insofern  einen 
bestimmten  Typus  zeigen,  als  sie  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit 
zusammengruppiert  vorkom nien . 

Die  Alfgetneinerschmimifje^u  den  Herdsymi4omeu  vorangehend  und  ^^'^*^^^^ 
diese  begleitend,  sind :  Fieber,  Kopfsehnterz,  Schtviudd,  Erhrecheny   Fuls-    nMusen, 
verlmigsa m mig,  livaptrulionstÖrungen^  Ja kiaikm,  epileptiforme  KonmMonmi , 
alhfemeine  Hi/periisthede,  Ddirien,  Koma,  tinwillkiuiiche  Kot-  und    Irin- 
entieenmg,   ferner  auf  der  Grenze  der  Herdsymptome  stehend:  Kiefer- 
klenime,  jCähif knirschen^  lÜgor  der  Extretmtäteti  und  NüHemimTe, 

Der  KopßThnwrs  ist  ein  sehr  konstantes  Symptom;  die  Ursache 
ist  in  einer  kompressiven  Wirkung  auf  die  nervenreiche  Dura  infolge 
des  nieningitischen  Exsudats  selbst,  des  entssiindlicbon  Odems  der  Ge- 
hirnsubBtiiuz  und  der  ntlss^igkeitsan Sammlung  in  den  V^entrikeln  zu 
suchen.  Der  Grad  des  Kopfschmerzes  ist  sehr  bedeutend :  solange  der 
Kranke  bei  Bewusstsein  ist,  bildet  der  Kopfschmerz  die  Hauptklage; 
selbst  im  Koma  ist  sein  Fortbestehen  noch  angedeutet  dadurch,  dass 
der  Kranke  nach  dem  Kopfe  greift,  und  das  Stöhnen  nicht  nachlässt. 
Ich  gebe  zu,  dass  der  Kopfsclimerz  in  einem  Falle  weniger  heftig 
als  im  anderen,  ausnahmsweise   sogar  nur  angedeutet  ist  und  ausser- 
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dem  im  einzelnen  Falle  in  seiner  Intensität  bedeutende  Schwankunge» 
zeigt.  Trotzdem  möchte  ich  den  Rat  geben,  wenn  kein  Kopfschmerz 
vorhanden  ist,  mit  der  Diagnose  Meningitis  sehr  vorsichtig  zu  sein  und 
wieder  und  wieder  zu  überlegen,  ob  der  vorliegende  Symptomeukomplex 
nicht  auf  eine  andere  Grundlage  als  auf  eine  Meningitis  zurückzu- 
führen ist. 

Nicht  minder  wichtig  in  diagnostischer  Beziehung  sind  die  Jdkta- 
Hon  und  die  Konvulsionen.  Ob  erstere  stets  der  Ausdruck  einer  ßinden- 
reizung  ist,  möchte  ich  bezweifeln;  in  der  Hauptsache  dürfte  die  Jak- 
tation nur  die  Folge  des  schweren  Ergriffenseins  des  Allgemeinbefindens, 
der  Schmerzen  usw.  sein.  Dagegen  sind  die  kommenden  und  gehenden 
epileptiformen  Konvulsionen  direkte  Reizsymptome  der  Rinde,  desgleichen 
die  Delirien,  welche  in  einzelnen  Fällen  so  vollständig  die  Szene  be- 
herrschen, dass  die  Meningitis  dem  Delirium  tremens  vollkommen  gleichen 
kann.  Häufig  fahren  die  Kranken,  speziell  Kinder,  aus  dem  Koma  mit 
durchdringendem  Geschrei  auf  („Cri  hydrencephalique"). 

Der  Puls  ist,  wenigstens  im  Anfange  der  Krankheit,  in  der  Reget 
verlangsamt,  was  im  Vergleich  zu  der  erhöhten  Temperatur  bemerkens- 
wert ist ;  später  wird  der  Puls  f requent,  unregelmässig,  klein.  Die  Puls- 
verlangsamung  ist  auf  die  mit  der  Meningitis  verbundene  Steigerung 
des  intrakraniellen  Druckes  zurückzuführen;  sie  wird  auch  bei  anderen 
damit  verbundenen  Zuständen  regelmässig  beobachtet.  Ob  die  spätere 
Frequenz  auf  eine  Vaguslähmung  ohne  weiteres  bezogen  werden  darf^ 
möchte  ich  dahingestellt  sein  lassen.  Das  Fieber  ist  bei  allen  Formen 
der  Meningitis  sehr  wechselnd.  Die  Temperatur  schwankt  in  weiten 
Grenzen  von  normalen  Lagen  bis  41^  und  darüber.  Zuweilen  beobachtet 
man  speziell  bei  der  eitrigen  initiale  oder  auch  interkurrente  Schüttel- 
fröste. Im  allgemeinen  ist  das  Fieber  bei  der  tuberkulösen  Meningitis 
niedriger,  als  bei  den  anderen  Formen  der  Meningitis.  Differential- 
diagnosen auf  Grund  des  Fieberverlaufs  zu  machen,  ist  aber  nie  ge- 
stattet. Die  Respiration  verliert  schon  früh  ihren  regelmässigen  Typus» 
ist  vor  allem  beschleunigt,  seufzend,  später  aussetzend,  um  schliesslich 
nicht  selten  den  Charakter  des  CheyneStokes sehen  Atmens  anzunehmen. 
Auch  das  Erlrechen  und  der  Schwindel^  namentlich  beim  Aufrichten 
des  Kranken,  sind,  nach  ihrem  Vorkommen  bei  anderen  Erkrankungen 
mit  Erhöhung  des  intrakraniellen  Druckes  zu  schliessen,  als  Folgen 
des  letzteren  anzusehen ,  ebenso  wie  die  Unfähigkeit  zu  schlingen  und 
die  häufig  sehr  ausgesprochene  PupiUenverengerung.  Letztere  darf  wohl 
als  spastische  Miosis  infolge  einer  Reizung  des  Rindenursprungs  der 
Oculomotorii  oder  zum  Teil  als  kompressive  Fernwirkung  auf  die  zere- 
bralen Okulomotoriusfasern  und  -kerne  aufgefasst  werden. 

Besonders  charakteristisch  ist  die  Sieißgkeit  der  Nackenmvskeln;  sie 
fehlt  nur  sehr  selten.  Der  Kranke  bohrt  bei  stärker  ausgesprochener 
Genickstarre  den  Hinterkopf  in  die  Kissen,  gibt  Zeichen  heftigen 
Schmerzes  von  sich,  wenn  man  den  Kopf  nach  der  Seite,  besonders 
aber,  wenn  man  ihn  nach  vorn  gegen  die  Brust  hin  zu  drängen  ver- 
sucht. Die  Ursache  dieses,  die  Sicherheit  der  Diagnose  entschieden  in 
vielen  Fällen  befestigenden  Symptoms  ist  eine  Reizung  der  die  Nacken- 
muskeln versorgenden  Nerven,   speziell  auch  des  Accessorius.     Dieselbe 
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findet  direkt  statt,  wenn  die  Meoinx  der  hinteren  Schädelgrube  und  des 
oberen  Halsmarks  von  der  Entzündung  betroffen  ist;  in  anderen  Fäüen 
muss  sie  als  Folge  der  Revimig  beetirnmter  Rindenstellen  oder  als  Fern- 
Wirkung  des  jütrakraniellen  Druckes  nach  hinten  und  unten  gedeutet 
werden,  Iin  ersteren  Falle  findet  sich  das  Symptom  konstant  und  ist 
viel  ausgesprochener  als  im  letzteren.  In  dieselbe  Kategorie  2U  rechnen 
ist  der  Trmnm  und  das  Zähnehiirsdnm,  sowie  die  spastische  KfmirakUön 
der  Bmickmmldn,  wodurdi  die  brettartige  Spannung  oder  muldenförmige 
Einziehung  des  Unterleibes  bedingt  ist;  zum  Teil  mag  die  Einziehung 
mehr  auf  krampfhafter  Kontraktion  der  Darmschlingen  beruhen.  Häufig 
werden  auch  Starre  der  Exirmnläten  und  auf  einsteine  Körperteile  und 
Muökeln  beschränkte  Kommimmen  beobachtet.  Noch  wichtiger,  als  diese 
motori^cben  Reis^.erscheinuugen,  ist  für  die  Diagnose  die  meiner  Erfah* 
mng  nach  bei  genauerer  Untersuchung?  ganz  gewöhnlich  zu  konstatie- 
rende Hifperästheme  dvr  Hani  nnd  der  Muslein ^  besonders  der  Nacken- 
und  Wadenmuskehi.  Die  Reflexe  in  den  Extremitäten  sind  in  den  Au- 
fangstadien der  Krankheit  in  der  Regel  erhöht,  später  sind  sie  vermindert^ 
um  schhesslich  ganz  zu  erloschen. 

Trophische  hesw^  vasömotörmhe  SHirnntfim  in  der  Haut  werden  ab 
und  ÄU  gesehen.  Namentlich  zeigt  sich  eine  ungewöhnhche  Erregbar* 
keit  der  vaaoniotorischen  Nerven ,  so  dass  schon  leichtes  Überstreichen 
der  Haut  »tarke  langdauernde  Rötung  hervorruft;  von  Exanthemen  findet 
man  Hmyes,  seltener  Roseola  u,  a. 

Der  S/iiW,  anfangs  angehalten,  wird  später  unwillkürlich  entleert, 
ebenso  verhält  es  sich  mit  der  Entleerung  des  Vrins,  Derselbe  wird  in 
spärlicher  Menge  sezerniert  und  kann  Eiweiss  enthalten ,  wohl  infolge 
von  Reizung  der  Hplanchnikusfasern;  vom  Fieber  ist  die  Albuminurie 
jedenfalls  nicht  abhängig,  da  sie  mit  Abnahme  der  meningitischen 
Symptome,  trotzdem  die  Temperatur  steigt,  versc^hwindeu  kann.  Ein 
Beispiel  mag  dies  illustrieren. 

20jribnj:er  Solilat»  aufgenommen  in  die  Klinik  mit  den  SytTi|itomen  einer 
ZerebrospiniUmf'niugitita,  der  Pfltienl.  erliegt.  Tejinjöratur  38,4^' — 30*8"^  iüüf  Tage 
lang,  während  welcher  starker  EiwetSi^gehalt  des  Urinsä  konstuiiert  wird;iün  giet'hi^tc'ii 
Tage  plotzlirh  Verschwinden  der  Albumimtrie  unter  Be^serun^  der  Gefärn- 
und  Itiickenmarkserscheinungen  bei  gleichztitigrr  Erhebung  der  Temperatur 
von  38,4®  (5.  Tag)  auf  39,6®  iß.  lüg),  ßpflter  wieder  Delirien,  Pupillenerwei- 
terung;  darauf  tritt  wieder  Eiweiss  im  Urin  auf. 

Ausser  Albumin  wurde  in  Yeran^elten  Fällen  Zucker  im  Urin 
nachgewiesen  und  von  mehreren  Beobachtern,  wie  von  mir  selbst,  eine 
auffallende  V^ernjelirung  der  Phosphorsäureausscheidung. 

Nicht  ra  verkennen  ist  io  den  meisten  Fällen  von  Meningitis  der 
auaaerordentlicli  rasche  V' erfoll  und  die  eklatante  Äbfnagenmg  der  Kranken, 
die  meiner  ^Viisicht  nach  von  einer  allerdings  noch  nicht  aufgeklärten 
cerebralen  Beeinflussung  des  Stoff  wechsele  abhängig  gemacht  werden 
muss*  In  einem  meiner  in  letzter  Zeit  beobachteten  Fälle  entwickelte 
sich  dieses  Schwinden  der  Körpersubstansc  besonders  stark  und  rasch 
—  in  elneni  geradezu  erschreckenden  Grade,  so  dase  der  bis  dühiu  vor- 
trefflich emührte,  kräftige»  junge  Mann  in  wenigen  Tagen  zum  Skelett 
abmagerte. 
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Zu    den    erörterten  mehr  allgemeinen ,   die  Meningitis  charakteri- 

jj^^^      sierenden  Erscheinungen  kommen  im  Krankheitsbilde  nun  aucli  Herd- 

Symptome,  symplonie,  die  der  bis  dahin  oft  schwankenden  Diagnose  gewöhnlieh  festeren 

Halt  geben. 
tüiiMhe  Dieselben  sind  bedingt  teils  durch  Anhäufungen  von  Eiter-   und  nament- 

Befande.  üch  Tuberkelmassen  an  bestimmten  Stellen  der  Gehirnoberfläche  oder  um  die 
Nervenstamme  an  der  Basi»,  teils  durch  entzündliche  Erkrankungen  der  Nerven 
(Blutungen  in  die  Nervenscheiden,  Zerfall  des  Nervenmarks  u.  ä.),  oder  Verände- 
rungen in  der  Hirnrinde  selbst  (kapilläre  Apoplexien  und  Erweichungen).  Die 
letztgenannten  Veränderungen  werden  sowohl  bei  der  eitrigen  als  der  tuberkulösen 
Form  der  Meningitis  angetroffen  und  kommen  durch  Fortschreiten  der  Entzün- 
dung oder  durch  tuberkulöse  Entartung  entlang  der  aus  der  Pia  in  die  Rinde 
eindringenden  Gefässchen  zustande.  Auch  die  grösseren  Gefässe,  speziell  die 
A.  foss.  Sylvii,  sind  ganz  gewöhnlich  von  dem  entzündlichen  bezw.  tuberkulösen 
Prozess  befallen,  wodurch  Thrombose  und  ihre  Folgen  (Erweichungsherde)  sich 
ausbilden  können.  Vergegenwärtigt  man  sich  diese  anatomischen  Veränderungen, 
so  sind  die  intra  vitam  beobachteten  Herdsymptome  gewöhnlich  gut  erklärbar; 
freilich  in  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  stehen  die  anatomischen  Befunde  im 
Miss  Verhältnis  zu  den  klinischen  Symptomen,  so  dass  eine  befriedigende  Deutung 
der  letzteren  auf  Grundlage  des  Obduktionsresultats  nicht  sehr  selten  ganz  un- 
möglich ist. 
nwi  H«d-  ^^®  wichtigsten  der  Herdsymptome  sind  die  Lähmungen  der  Hirn" 

ersebei-  nervcn :  Fazialisparesen  u.  a.,  namentlich  aber  auch  Lähmungen  der 
Diuigen.  j^ijggnmuskeluerven ,  speziell  des  Oculomotorius  (Strabismus,  Pupillen- 
differenz usw.).  Weniger  häufig  sind  die  Lähmungen  der  Extremitäten, 
teils  Monoplegien  (des  Arms ,  sehr  selten  des  Beins) ,  teils  exquisite 
Heniiplegiefi,  denen  motorische  Reizerscheinungon  in  den  später  gelähmten 
Teilen  vorausgehen  können.  In  einzelnen  Fällen  kommt  eine  exquisite 
Aphasie  zur  Beobachtung,  und  zwar  die  motorische  Form,  während  die 
sensorische  zwar  sicher  auch  ab  und  zu  vorhanden  sein  wird,  aber  bei 
der  allgemeinen  Störung  des  Bewusstseins  nicht  genau  festgestellt  werden 
kann.  In  solchen  Fällen  ausgesprochener  Aphasie  ist  eine  Lokalisation 
des  meningitischen  Prozesses  in  der  Rinde  des  linken  Stirnhirns  oder 
wenigstens  eine  Konzentration  desselben  im  Gebiete  der  linken  A.  foss. 
Sylvii  vorauszusetzen,  eine  Annahme,  die  sich  in  mehreren  meiner  Fälle 
durch  die  Obduktion  bestätigte.  Zuweilen  setzt  die  tuberkulöse  Meningitis 
mit  Konvulsionen,  Lähmungen  und  Aphasie  ein,  wodurch  die  Diagnose 
der  Meningitis  anfangs  auf  falsche  Wege  geleitet  werden  kann. 

Was  sonst  noch  von  Symptomen  der  Meningitis  angeführt  wird, 
wie  Ikterus,  Schluckpneunionien  u.  ä.,  ist  der  Meningitis  als  solcher 
nicht  eigen  und  kommt  für  die  Diagnose  nicht  in  Hetrucht.  Dagegen  ist 
der  opIi/lKihnoA'opisrhe  Befund  bei  der  Meningitis  von  grosser  diagnosti- 
scher Bedeutung,  weswegen  der  Augenspiegelbefund  in  keinem  Falle 
von  Meningitis  und  in  Fällen,  wo  auch  nur  der  Verdacht  auf  eine 
solche  besteht,  vernachlässigt  werden  darf. 
sio^Kiur  ^^'*'  ^'I*l><h'*din()skoj)isehe  Untersuchung   ergibt   bei    Meningitis,   sobald  sich 

Befund,  flio  jikiit«-  (Ai't  suhaknte  Entzündung  auf  die  Meningen  des  Sehnerven  fortpflanzt 
das  Bild  einer  sog.  Xenritia  ojttica.  Die  Sehnervenpapille  erscheint  leicht  ge- 
«chwolleu,  getrübt  und  mehr  (xler  weniger  stark  gerötet;  ilire  Grenzen  sind  un- 
deutlicrh,  un«l  nianclinial  ist  die  Netzhaut  rings  um  die  Sehnervenpapille  zu 
einem  leieht  getrübten   Wall    erhoben.     Die  venösen  Cefässe  zeigen  eine  massige 
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ErweiLt^mng  und  Schlängelujttc ;  nicht  Belteii  sind  ern^teloe  streifen  form  ige  Blu- 
tungen In  dem  Gewebe  der  Papille  und  der  an^^^renzenden  KeUbaut  zu  sehen. 
Bildet  üch  die  EntÄÜndung  zurück,  so  zeigt  die  Sehnervenpapille  anfänglieh 
noch  eine  florähnliclie  Trübung'-  und  ein  mehr  rötlich -gel  l>eii,  tnatteä^  später  ein 
weisses  Aussehen  bei  scharfer  Begrenzung  (weisse  Atrophie).  Hier  und  da  sind 
weisse  Flecken  in  der  Netzbaut  und  besonders  in  der  Gegend  der  Macula^  wie 
bei  Hetinitis  albuniiuuricaf  üuf^.ufinden ;  ein  mancbma!  zu  beobachtendei  gleieh- 
Eeitiges  Vorkoinnien  von  AderhauttuberkeJn  stellt  die  Dingnose  der  Meningitis 
als  einer  tuberkuloi^en  sicher.  Zeigt  die  Meningitis  von  vornherein  einen  mehr 
chronischen  Charnkier»  so  ii^t  die  Trübung  und  Rötunjj  der  Papille  eine  ver* 
lmUni*milssig  geringe;  viel  häufiger  kqmrat  die  atrophische  Verfärbung  zur  Be- 
obachtung. Manchmal  sind  die  venösen  Gefä^se  von  weisi^n  Streifen  begleitet. 
Die  funktioneUen  Störungen,  soweit  deren  Verhalten  überlmupt  festgestellt  werden 
kann,  scheinen  ra^^ch  weehgalnde  Schwankungen  darzubietjen ;  ebenso  könnejj  sie 
auf  beiden  Augen  verschieden  stiirk  entwickelt  sein.  Abnahme  des  Sehver- 
möi^ens  nnt  allmählicher  Erblindung,  massige  konzentrische  Verengerung  des 
GejiiehtÄfelda,  in  tlen  s[>aleren  Stadien  Farbenblindheit  dürften  die  Haupterschei- 
nungen  sein. 

Wie  bei  der  allgemeinen  Schüdenmg  der  für  die  Dirtgnoöe  in  Betracht 
kommenden  einzelnen  Symptome  der  Meningitis  bereits  angedeutet  wurde,  sind 
die  Bilder^,  unter  denen  die  Krankheit  verläuft,  sehr  verschiedenartig.  Es  hängt 
dies  in  erster  Linie  von  dem  Sitz^  und  der  Verbrekunff  der  Entzündung  ab* 
Die  Krankheitsbilder  differieren  nameutlicli,  je  nachdem  mehr  die  Konvexität 
oder  die  Bnm  des  Gehirns  lietroffen  ist;  ersterc  fst  im  allgemeinen  mehr  bei 
der  eitrigen,  die  Basis  mehr  bei  der  tuberkulösen  Form  befallen,  so  dass  man 
die  letztere  geradezu  als  Bu^ilarmfningiii%  jene  als  KonrPxUalsmemngäis  be- 
lelcbuet  hat.  Eine  solche  Untet^cheidung  ist  inde^ssen  nur  in  sehr  beschranktem 
Mai^se  berechtigt.  Richtig  ist,  drt§s  in  Fällen  von  tuberkulöser  Meningitis,  na- 
mentlich bei  der  i^obakut  und  chronii^ch  verlaufenden,  die  meningili^cheii  Ver- 
iindeningen,  ent.Hprochen<l  der  Verbreitung  der  tuberkulösen  Entzündung  in  der 
Wand  der  (»efässe^  in  der  Regel  auf  die  Basis  l>ei?ehrankt  sind,  und  das  sulzig- 
«eröae  Exsudat  sicli  vornebndich  in  den  basalen  Partien  vom  Pouj?  bisi  zum 
ChinflmH  unil  in  der  Fon^a  Hylvii  eni wickelt  findet  Aber  ebenso  rieh l ig  ist, 
daß*  diej^es  Verhalten  auch,  wenngleich  seltener,  der  eitrigen  Meningitis  zukommt, 
und  da^  andererseits  bei  der  tuLierkiilöisen  Meningitis  der  Pi^ozess  »ich  ganz  ^- 
wohnlich  von  der  Basis  cerebri  nach  der  Konvcxilät  verbreitet. 

Fitr  das  Befailätisein  der  Bam  sprechen  selbst  verstund  lieh  die  Lähmungen 
der  Hirn  nerven  und  bis  zu  einem  gewi^^sen  Grade  die  Henuplegien,  deren  Ent- 
stehung wenigstens  in  der  Kegel  von  der  Basis  aus  durch  den  Vejschluss  der 
(tefässe  eingeleitet  zu  werden  pflegt.  Indessen  gibt  es  auch  Fälle  genug,  bei 
denen  Lahmungren  bestehen,  ohne  dasa  man  imstande  wärev  anatomischcT  post 
mortem  nacliweisbure  Veränderungen  damit  in  Zusammenhang  tu  bringen. 
A nderer^^eiLs  pflegen  aber  auch  1x4  der  basalen  Meningitis  die  Allgenieinersciiei' 
nungen  keineswegs  weniger  stark  ausgesproi*hen  zu  sein,  als  bei  der  Konve^ci- 
talsmeningitis;  dieselben  sind  speziell  auf  den  gerade  bei  der  Basilarmeningiiis 
e^liirk  entwickelten  Hydrocephalus  internus  (,»Hydrocephalus  acutun**)  und  ver- 
stärkten intrakraniellen  Druck  zurückzuführen. 

Für  eine  h'oittrTifiitsmenifigitÜBptechm^  neben  den  AUgemeinersciieinungen 
scharf  au^igeprii gte  Monoph*gien  und  lokalisierte,  immer  von  derselben  Extremität 
aueigehendi'  oder  auf  diese  best*b rankte.,  epileptische  Konvidsionen  sowie  vor- 
hcrrsciienit  psychische  Sprüngen.  Indessen  geht  schon  aus  dem  Angeführten 
hervor,  das!^  Lokal mitiomdiügnoB^n  bei  der  Meningitis  in  den  allermeisten  Fällen 
nicht  erlaubt  sind^  und  rÜe  Pmxis  bestätigt  diesen  Grundsatz  vollauf.  Je  mehr 
Fälle  von  Meningitis  mim.  zu  beobachten  und  zu  sedieren  Gelegenheit  hat,  um 
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so  vorsichtiger  wird  man  in  seinen  Annahmen   über  Sitz   und   Verbreitung    der 
meningitischen  Veränderungen  werden. 
Kombi-  Kombinationen   von   Zerebralmeningilis    mit   Spina Imeningilis  sind    sehr 

"^sJIinÄi-"  gewöhnlich  —  viel  häufiger,  als  früher  angenommen  wurde.  Es  gilt  dies  nicht 
meiiiiigiti«.  ^^^^  ^^^  ^jj^  epidemische  Zerebrospinalmeningitis,  sondern  namentlich  auch  für 
die  tuberkulöse  Meningitis.  In  einzelnen  Fällen  schien  es  mir,  als  ob  es  sich 
dabei  um  eine  von  der  Lunge  und  Pleura  lokal  auf  die  Meninx  des  Brustmarks 
und  von  da  nach  oben  hin  ^gen  die  Basis  des  Grehirns  fortschreitende  Wande- 
rung des  Tuberkelvirus  handle.  In  den  meisten  Fällen  aber  kommt  die  Pro- 
pagation  des  Prozesses  nach  dem  Gehirn  hin  sicher  nicht  per  contiguitatem  zu- 
Htand(!,  sondern  ist  die  Folge  von  allgemeiner  embolischer  Verschleppung  der 
Tuberkulose  auf  dem  Wege  der  Lymph-  und  Blutgefässe.  Das  gleichzeitige  Er- 
griffeiiH<?in  der  Meninx  spinalis  gibt  sich  besonders  durch  Steifheit  und  Schmerz- 
liaftigkeit  d(»r  Wirbelsäule  kund.  Da  die  meisten  Symptome  der  Spinalmenin- 
gitis  (h.  8.  118):  die  Hyperästhesie,  die  Muskelspasmen,  die  Paralysen  der  Ex- 
in^tmtüUm  u.  ä.  sich  auch  bei  Zerebral meningitis,  die  nicht  mit  Spinalmeningitis 
kompliziert  ist,  finden  und  sich  als  Folgen  der  Gehirnreizung  erklären,  so  ist 
khir,  duHH  eine  .strenge  differentialdiagn ostische  Scheidung  der  Symptome  in  dieser 
lliiiHicht  nicht  möglich  ist. 
iMutfiM»»"  Iftt  unter  Horücksichtigung  des   angeführten  Symptomenkomplexes 

ii«,r^^  »tut  ^j.^^  Diagnosü  auf  eine  Meningitis  gestellt,  so  muss  jetzt  die  zweite,  die 
Mmihikui«.  |)ju^„^,f,^,   w(jHontlich   unterstützende   und   vervollständigende  Frage  ent- 
H(^hi<j<len   worden,   tvelcJie    Ursache  der  Mefiingitis  zugrunde  liegt ^   hezw, 
ivvlrhrr  Nalin'  dieaelbe  ist.     Wir  unterscheiden   bekanntlich  eine   eitrige^ 
eine?  hihrrknlösf  und  eine  seröse  Mefiingitis. 
M«<f'''««.  f^ittzt^'H!,  die  seröse  Meningitis,  hat  sich  dank  den  Bemühungen  Quincke  s 

MiiiiotfiH«.  .^^  ^j^^^^  \('UU»u  Jahren  immer  mehr  Anerkennung  und  Beachtung  verschafft 
An  dum  Vr>rkommen  derselben,  analog  dem  Vorkommen  einfacher  seröser 
Vlmnl'uUitt,  kann,  auch  nach  meiner  Erfahrung,  füglich  nicht  gezweifelt  werden; 
nur  if}tm\M'  irJi,  danH  diese  Meningitisform  neuerdings  viel  zu  häufig  diagnostiziert 
wird.  I^'i  *-'itu'r  Krankheit,  mit  deren  sicherem  Nachweis  es  selbst  post  mortem 
pfffkiir  "U'hi,  iU'.ro.n  Symptome  intra  vitam  vieldeutig  sind,  und  die  fast  immer 
mit  iii'ii*'»utm  <;ndet,  so  dass  die  auf  ihr  Vorhandensein  gestellte  Diagnose  nicht 
diJM'li  di'-  Hftktion  kontrollierbar  ist,  sollte  man  unter  allen  Umständen  im  Dia- 
^lnnM.l/.U'rt•u  t\'u^  nötigt*  Keserve  beobachten. 

An  WiilirnilHMnlif^hkcit  hat  die  Diagnose  der  serösen  Meningitis,  deren 
UUin-'^Uf  HyrriffUfinn  diemdben  sind,  wie  bei  anderen  Meningitisformen  (geringes 
\'h\,ti,  iMlinrlM'M,  KopfHchnierz,  Nackenstarre,  Hyperästhesie,  Unregelmässigkeit 
t\i  •  l'id<''.t  iifid  iUt  l'u|)illcnreaktion,  Delirien,  Koma,  durch  Himdruck  bedingte 
lM\innnnfi:tii/j'\iwr  llirnnorven  und  sehr  gewöhnlich  Stauungsneuritis  des  Opticus)^ 
,\iiti  \i  dji?  \i*'vm\\nl  d<T  von  (iuiNCKE  erfundenen  Lumbalpunklion  gewonnen. 
Au-    'Im     l'#*'.t/'liiiffi*nlMMt   (1«t    dabei   gewonnenen    Zerebrospinalflüssigkeit  lassen 

,/ 1,  /*  7/1  --«r  HrldiHrti'  iiuf  (üo  Anwcseuheit  einer  entzündlichen  Affektion  der 
\h  in  hl/t  II  und  *l<riii  Natur  machen.  Man  sollte  aber  jedenfalls  erhöhten  Ei- 
.„  ,  j//  ImiI»  lU-r  l'unktioriMflüsHigkeit  (Normalgehalt  0,2^/0— 0,5^/o)  und  gesteigerten 
!;,..' I.  >n>ht  'Imii  -!<•  aiiKflHjrtst  (Normaldruck  40 — 00  mm,  unter  Umständen 
„\,i  I  nn'\,  l/i!  l.iO  mm  Wass<*r)  konst^itieron  können,  wenn  man  berechtigt  sein 
•;JI,  .IM   'l.i  •    Vorlmii'li'fiHi'in  v'mvr  Meningitis  srrosa    zu   denken.     Beides   findet 

,/ ),  „\,tt  .Hj/ li  lif'i  ntnU-rt-ii  Krkrankungen  des  Cfchirni»,  so  bei  Hirntumoren. 
■A'i/l.h./'i    t'i  'I/iImt  iiMimT  Aii.-iclit   nach,  wenn  der  Nachweis  von  Leukozyten, 

|,i/..  II  l./in|ifio/.>(i  n,  in  ^TÖsM'nr  Men^u  in  der  Punktionsflüssigkeit  gelingt 
„i,ii  'Im  'II»'  d.ilMi  dorj,  nicht,  wesentlich  getrübt  erscheint.  Allerdings  wurde 
,t„t),    •/}•'»».    \,it    /wuliJItmT   d.    Ii.    bakteriell    erwiesener   epidemischer  Zerebro- 
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ftpinalnieningitiä  wasserklare^  Exsudat  durch  die  Punktion  gewonnen!  Gewöhn- 
lich finden  sich  in  der  klaren  Punktionsflüssigkeit  keine  oder  nur  eparliehe 
Mikrt^or^anianieu.  Als  ätiologische  bexw,  prädisponierende  Faktoren  der  serösen 
Meningitis  gelten:  Trau  men  des  Kopfs,  geistige  Ü  heran  strengungen ,  Otitis  media 
(die  übrigens  viel  häufiger  zur  eitrigen  Meningitis  führt),  Influenza. 

Sicher  fundiert  und  in  der  Regel  leicht  nachzuweisen  ist  das  Vorkommen  ^^^^^^^ 
def  epidetnischen  Zerehraspinabmninqitis.  In  erster  Linie  ist  darauf  zu  achten,  »iiinAi* 
ob  5£ur  Zeit  des  diagnostisch  zu  ent^eheiclendeu  Falles  eine  Epidemie  von  Zeri-  ™«"^^^ 
hro$pimämenin<jili&  in  loco  herrscht.  Wir  wissen  heutzuJmge,  besonders  ayf 
fr  rund  der  exaktem  Untersuchungen  H,  JXfiERs,  dass  üie  epidemische  Zerehro 
spinalnieningitiB  durch  eine  bestimmte  Kokkenart,  näudich  durch  den  von 
Weichselbaum  entdeckten  Diplococrus  intracellularii  meidngitidht  erzeugt  wird. 
Diese  wichtige  Tatsache  lässt  sich  auch  klinisch  verwerten,  indem  der  Meningo* 
coccus  mehrfach  in  der  durch  Lumbalpunktion  gewonnenen  ZerebrospinaL 
flüsaigkeit  aufgefunden  wunle;  ebenso  geking  der  Nachweis  der  spezifischen 
Bakterien  im  Nasenschleim  der  Erkrankten,  Neben  den  Bakterien  findet  man 
in  der  Punktionsflüsaigkeit  Leukozyten  und  zwar  herrsehen  hier  wie  bei  der  ge- 
wöhnlichen purülenten  (im  Gegensatz  zu  der  tuberkulösen  und  serösen,  wo  in 
der  Regel  reichliche  Älengen  von  Lymphozvten  angetroffen  werden) die  pohf nuklearen 
LeuktiZyien  vor  Verschwiegen  soll  nicht  werden,  dass  in  einzebien  Epidemien 
von  Zerebros»pinalmenintcitis^  Ftieumokokken  (Frank kl)  teils  neben  dem  Diplo* 
coccus  intraceilnlariSf  teils  ohne  diesen  gefunden  wur^ien. 

Ausser  dem  positi%^en  Befund  von  spezifischen  Bakterien  in  der  Lumbal- 
punktionsflüssigkeit  kommt  differenttiddiagnostisch  für  die  Annahme  einer 
epidemischen  Zerebrospinalmeuingitis  gegenüber  anderen  Meningitisformen  einiger- 
mnssen  in  Betracht,  dass  bei  der  epidemischen  Meningitis  gewisse  auf  eine  All- 
gemeininfektion  hindeutende  Symptome  sich  einstellen,  die  bei  den  anderen 
Formen  der  Meningitis  nicht  oder  wenigstens  selten  vorkommen.  So  verhält  es 
eich  mit  den  Exanthemen  Roseola  oder  Herpes,  welch'  letzterer  bei  der  Zere- 
brospinalmeningitis  ziemlich  konstimt  und  w^ejt  verbreitet  im  Gesicht,  seltener 
am  Rumpf  und  an  den  Extremitäten  auftritt^  ferner  mit  den  Gelenkentzündungen, 
die  in  manchen  Epidemien  der  M*  cerebrospinalis  auffallend  häufig  sind,  wie 
ich  aus  eigener  Erfahrung  bestätigen  kann,  Dass  bei  der  epidemischen  Form 
die  Nacken  starre  besonders  intensiv  ist,  andererseits  die  Hyperästhesie  und 
Ruckenstarre  bei  der  nicht  epidemischen  eitrigen  und  tul>erkulösen  Meningitis 
ganz  fehlt,  kann  ich  nicht  asugeben.  Ich  halle  es  überhaupt  für  unmöglich, 
aus  dem  blossen  Symptomen  bild  die  sporadischen  oder  ersten  Falle  der  epidemi* 
sehen  Zerebrospinalmeningitis  von  anderen  Formen  der  Meningitis  zu  unter- 
scheiden. Im  übrigen  verweise  ich  auf  die  spezielle  Besprechung  der  Zere* 
brospinalmeningitis  (siehe  Infektionskrankheiten), 

Dieselbe  strenge  Betonung  des  ätiologischen  Standpunkts  gilt  aber  auch 
nach  meiner  Meinung  für  die  Diagnose  der  gewöhnlichen  eitrigen  und  tuber- 
kulösen Meningitis«  Die  tuherkulöse  Meningitis  isl  bedeutend  häufiger,  als  die  ^"*™'"^^**" 
i nicht  epidemische)  eitrige  Meningitis.  An  das  Vorhandensein  der  ersteren  ist 
daher  in  jedem  Falle  von  Meningitis  zunächst  zu  denken*  Sie  ist  stete  die 
Folge  der  in  den  Körper  eingedrungenen  Tuberkolbazillen,  In  der  MehrEahl 
der  Fälle  findet  man  bei  genauerer  Untersuchung  des  KÖr|>efT*  den  primären 
Herd,  von  dem  die  Verschleppung  des  Vim^  nach  den  Gehirnhäuten  ausging. 
In  einem  Teil  der  Fälle  gelingt  dies  allerdings  intra  vi  tarn  nicht,  weil  eis  sich 
um  eine  Tuberkulose  der  Bronchialdrüsen,  Mesentenaldrüsen  u.  ä,,  von  denen 
aus  die  Iniportation  erfolgte,  handelt,  oder  w^eil  ei?,  wenn  auch  sehr  selten,  vor- 
kommen kann,  dass  die  Bazillen  tn  den  Kdr])er  eindringen,  ohne  an  der  Ein* 
gangsp forte  manifeste  Veränderungen  zu  hruterhissen.  Aoi  häufigslen  findet 
man  tuberkulöse  Meningitis  bei  gleichzeitig    bestehender  LungeniulerkuioSB  von 
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längerer  t>di^r  kürzert^r  Dauer  oder  bei  iuberkuiöser  Fleunlis;  die  genauest© 
Unterguchutig  der  Regpinilionsor^ne  ist  daher  ule  zu  uatertasseu.  Ebenso 
müssen  Uririj  Hoden,  Prostata  und  Ovarien  auf  das  eventuelle  Beatabeu  einer 
UrogenüaUnbf^rkuiose  untersucht  werden.  Ander«  tulierkulöse  Primäi-affektioiien  : 
tubi'rkiilöae  Knocken-  und  GelenkaffekUon&rtt  besonders  tuberkulöse  Äffekiionen 
(Ibh  FelsenbeinSf  tuberkulöse  DrüMngeschwniste  nm  Halse  usw.,  kuönen  kauui 
übersehen  werden.  In  einer  Reihe  von  Fällen  gab  ein  Trauma  des  Kopfs  den 
AnBto^8  zur  Lfokali^ierung  der  Tuberkulose  in  den  Mennigen,  die  nach  zirka 
3  Tagen  erkenn Ijare  Symptome  der  beginnenden  Meningitis  tuberctdosa  mitchte. 
Die  Meninj^en  gehören  ku  denjenigen  Geweben,  in  denen  die  Bazillen  bei 
Ihrer  Verst'hlep|iung  besonders  leicht  haften,  und  göjj%  besonders  sind  offenbar 
die  Meningen  di*s  kindliehen  OrganirimuH  i&nr  Infektion  disponiert.  Die  bei 
Kintlern  vorkommende  Mtsningitis  ist  in  der  Tat  fast  immer  eine  tuberkulöse, 
auch  wenn  es  nicht  gelingt,  die  Infektions4|uelle  sicher  zu  entdecken.  Der  Fei- 
lauf  der  tuberkulösen  MeninpUis  unterscheidet  s^iich  insf^ofern  von  dem  anderer 
Meaingitisformen,  als  dem  Ausbruch  der  tuberkulösen  Meningitis  gewöhnlich  ein 
entschieden  längeres  ProdroniidstÄdimn  mit  Appetitlosigkeit,  Verstopfung,  Ab- 
magej'ung,  Schlaflosigkeit  und  allgemeinem  Krankheitsgefühl  vorangeht*  da^ 
Fieber  im  ganzen  (besondere  auf  dec  Höhe  der  Knnikheit)  nur  n^ässig  ist 
(38'*^^39''),  die  Sj'^mptome  weniger  stürmisch  verlaufen,  und  die  auf  ein  Be- 
fallen sein  der  Basis  cerebri  hindeutenden  Erschebiungen  vorherrschen.  Es  sin<l 
dies  aber  alles  Unterscheidungsmerkmale,  mit  <ienen  für  eine  priizise  Diagnose 
mehts  anaufangen  ist  Eher  ist  auf  das  Fehlen  von  Pepton  bezw,  Albnmtiae 
in  Harn  'Wert  zu  le^en,  indem  ihre  stärkere  Ausscheidung  meist  auf  emen  im 
Körper  ablaufenden  £iterungsj>roze:is  hinweist.  Absolut  sichere  differentlaldia- 
gnoslische  Zeichen  dagegen  besitzen  wir  in  dem  Nachweib^  von  Choroidealtuberkehi 
im  Augenhintergrund  und  in  der  Auffindnng  von  Tuberkelbadllen  in  der  durch 
die  Lumbal  punktioQ  gewonnenen  ZerebrospinalflüssigkeiL  In  der  Mehrzahl  der 
Fälle  ist  letziere  klar  und  sind  im  S*>diment  ausser  I^eukozyten  und  twar  vor- 
wiegend Lvmphozyten  gewöhnlich  TnherkelbaÄillen  nachweisbar,  so  dass  in  der 
Untersuchung  der  Lnmbulpujiktionsflüssigkeit  eine  wertvolle  Stütze  für  die  Dia- 
gnose der  tuberkidö.^en  Meningitis  gegeben  ist. 

Hat  man  jichlechterdings  keinen  Anhalt  für  die  Annahme  einer  tuber- 
kulösen Meningitis,  so  bat  mau  nunmehr  die  zur  eitrigen  Meningitis  führenden 
ursäcblicben  Momente  Revue  passieren  zu  lassen;  es  gibt  deren  eine  gnnte 
Reihe.  Weitaus  am  häufigsten  aelzt  sieh  eine  die  betreffende  eitrige  Meningitis 
anregende  Ent?snndung  von  der  nächsten  Nachbarscbaft  der  Hirnhäute  her  auf 
die  Slonin^en  fort.  Die  gewöhnliehste  Quelle  dieser  per  coniiguUalem  entsteheii- 
dsn  (tiuf  f/ewi  Wefje  rfer  Jjf/mphgefä$se  oder  gewöhnlich  der  Venen  vermilleUen} 
i*itrft}en  Meningitis  dnd  Caries  dsa  Felsenbtim  und  eilrig^  Ent^ündmigen 
im  Ohr  {(Hitis  media).  Weniger  häufige  ÜD^atihen  sind:  eitrige  Katarrhe  der 
SUmhöhlefh  mit  nicht  genügender  Vorsicht  in  der  A-meithtthle,  der  Orhiia  oder 
im  Grliororgnn  ausgeführte  <)[>erationen»  Traumen,  sjwziell  komplizierte  Frak- 
turen der  St'kudelknovhen^  vernacblässigte  Wunden  oder  tiefgreifende  Furunkel 
luid  Absieiise.  zuweilen  auch  KrffsipeJas  der  Kopfhaut.  In  manchen  dieser 
Falle  vermittelt  eine  eitrige  Sinusthrombose  die  Übertragung  auf  die  Pia,  In 
gani  Tereinxelten  Fällen  kann,  wie  ein  unlängst  von  mir  beobachteter,  zur 
Sektion  gekommener  Fall  unzweifelhaft  ergab,  ein  heftiger  Öeblag  auf  den  Kopf, 
der  keine  Verletxnrig  der  Schädelknochen  mr  Folge  hatte,  eine  eitrige  Meningitis 
i*rregen.  Man  winl  dies  wohl  sei  zu  erklären  haben,  dass  im  Blute  zirkuhereude 
pathogi*ne  Baktt^rien  an  di^r  Stelle  der  (^uetiischung  sieh  ansiedeln  und  weiter 
im  (wickeln  können. 

Wie  von  aussen,  kann  auch  von  innen  her,  vom  Gehirn  aus^  die  Ol>er»- 
t^gung  der  eitrigen   Entzündung  auf  die  Meningen  erfolgen,  nämlich  von  eitlem 
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Oekirnahm^ns^  der  bis  itir  Oberfläche  des  Gehirns  rekhl  oder  durchbricht,  sei 
ei  in  den  Bubarachnoidealruum  selbst,  sei  es  in  die  Ventrikel,  speziell  in  den 
dritten  Ventrikel,  von  wo  aUf*  die  Infeklion  naeh  der  Basii  cerebri  hin  leicht 
i^ui^tande  kommt. 

Aber  nicht  nur  von  der  Nacbbnrschaft  au^  wird  das  eine  eitrige  Eint-  ^'^^^^ 
Zündung  anregende  Virus  (Staphylokokken  und  vor  allem  der  Birt^ptococcus  MiMiingitt% 
|iyogenes)  auf  die  Pia  übertragen.  Dasselbe  wird  erfahrungsgemaas  auch  von 
entfernteren  Teilen  des  Körper^?  her  durch  diL*^  Blut  eingesulileppt ;  in  »olcheti 
Fällen  bildet  die  suppiuiitive  Menmgttij*  eine  Teilerscheinung  der  Septikop^ämie 
beiw,  des  Puerperalfiebers.  Sie  ist  dann  gewöhnlich  konipliisiert  mit  Endo- 
karditis, Gelenkentzündungen,  miliaren  Lungen abij^zeasen,  eeptiecher  Nephritis»  Haut- 
eiterxingen  usw.  Äux-b  im  Verlaufe  gewisser  Infektionskrankheiten  sieht  man 
Äleningitis  auftreten,  so  bei  der  IMeumonia  crouposa,  bei  Typhus  abdomimdis 
und  akutem  GelenkrkeumaHsmuSf  bei  Dipläherie  und  anderen  Infektionskrank* 
heiteri.  Bei  diesen  infektiösen  Meningitiden  sind  teÜs  die  spezifit^chen  Bakterien 
der  betrcfff^nden  In  fektionäkrankheit  (Pneumokokken»  Typhu^baziUen),  teils  die 
gewübtUichen  Eitererreger,  speziell  der  Streptococcus  pjogenes  als  Ursache  *ler 
Entzündung  der  Hirnhaut  nacbgewieäen  worden.  Die  durch  Lumbalpunktion 
I  gewonnene  Zerebro!?pinalflüssit^keit  ist  eitrig  oder  wenigstens  trübe,  enthält  im 
^  OegensatÄ  zur  Punktionäflüäsigkeit  bei  tuberkulöser  Meningitis  vorwiegend  poly- 
miUeäre  Leukozyten  und  verschiedene  eitererregende  Bakterien:  Streptokokken, 
Staphylokokken,  Pneumokokken  u.  a. 

Weist  der  ganxe  Symptomenkomplex  und  die  ätiologisciie  Basis  f''^J5^;y^'J^^*j'* 
auf  das  BogteheD  einer  Metiiogitis  hin,  so  kann  dieselbe  in  vieleu  Füllen  'i^^r 
mit  aller  Sicherheit  diagnostiziert  werden.  ludessen  wird  mir  jeder  er- 
fahrene Diagnoatiker  zugeben,  das»  auch  dann  noch  Fehldiagnosen  vor- 
kommen. Besonders  ist  dies  der  Fall,  wenn  weiter  bin  die  Untersuchung 
der  durch  die  Ltm^balpunktion  eventuell  gewonnenen  Zerebrospinal* 
flüssigkeit  nichts  Charakteristisches  ergibt,  der  ophthalmDskopische  Be- 
ifund negativ  ist  und  auch  nach  der  Ätiologisehen  Seito  hin  feste  An- 
haltspunkte fehlen.  In  solchen  Fällen  ist  man  dann  lodigUch  auf  da» 
klinische  Kninkheitsbild  als  solches  bei  der  Diagnose  angewiesen  ^  und 
dieses  selbst  kann  unter  Umständen  nicht  deutlich  ausgeprägte  Sym- 
ptome aufweisen  und  einzelne  der  Haupterseheinungen  vermissen 
lassen.  Bei  dieser  Sachlage  ist  man  genötigt,  nocli  eine  Reihe  von 
Krankheiten  ditferentialdiagnostiscli  in  Erwägung  zu  ziehen,  die  ein 
der  Meningitis  ähnliches  Krank heitsbild  machen.  I^  sind  hauptsäch- 
lich Delirmni  tremens,  Hysterie,  Urämie»  Sepsis,  Typhus,  Pneumonie, 
die  hier,  auch  ohne  dass  sie  zu  einer  Meningitis  führen,  in  Betracht 
kommeu. 

W^as  Äunächst  die  Unterscheidung  des  DeUriHm  iremetis  von  der 
Meningitis  betrifft,  so  ist  dieselbe  natürlich  leicht,  wenn  die  Meningitis 
unter  dem  gewöhnlichen  Bild  verläuft.  Wenn  aie  dagegen  die  sog. 
^^delirierende''  Form  annimmt,  d.  h.  wenn  die  psychischen  Symptotne 
dabei  in  Vordergrund  treten,  und  Bcldaflosigkcit.  Unrnhc,  'rreruor  und 
Delirien  sich  geltend  machen ,  kaun  die  DifTerentiftldiagnose  reclit 
schwierig  werden*  Epileptische  Krumpfe  konnnen  bei  beiden  Krank* 
beiteu  vor,  ebenso  partielle  Zuckungen  im  Fa9;iaIisgebiBt  und  in  den 
Extremitäten,  Auch  das  Fieber  ist  nicht  entacbeidend,  da  es  einersetts 
bei  der  Meningitis  fehlen  kann  (was  beim  Delirium  tremena  das  ge* 
wdhulicbe  ist)«  andererseits    aber  auch   gerade  beim  tödlich  endenden 
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längerer  oder  kürzerer  Dauer  oder  bei  tuberkulöser  Pleurilis:  die  genaueste 
Untersuchung  der  Respirationsorgane  ist  daher  nie  zu  unterlassen.  Ebenso 
müssen  Urin,  Hoden,  Prostata  und  Ovarien  auf  das  eventuelle  Bestehen  einer 
Urogenitaltuberkulose  untersucht  werden.  Andere  tuberkulöse  Primäraffektionen : 
tuberkulöse  Knochen-  und  Gelenkaffeklionen^  besonders  tuberkulöse  Affektionen 
des  Felsenbeins,  tuberkulöse  Drüsengeschwülste  am  Halse  usw.,  können  kaum 
übersehen  werden.  In  einer  Reihe  von  Fällen  gab  ein  Trauma  des  Kopfs  den 
Anstosa  zur  Lokalisierung  der  Tuberkulose  in  den  Meningen,  die  nach  zirka 
3  Tagen  erkennliare  Symptome  der  bannenden  ^leningitis  tuberculosa  machte. 
Die  Meningen  gehören  zu  denjenigen  Geweben,  in  denen  die  Bazillen  bei 
ihrer  Verschleppung  besonders  leicht  haften,  und  ganz  besonders  sind  offenbar 
die  Meningen  des  kindlichen  Organismus  zur  Infektion  disponiert  Die  bei 
Kindern  vorkommende  Meningitis  ist  in  der  Tat  fast  immer  eine  tuberkulöse, 
auch  wenn  es  nicht  gelingt,  die  Infektions()uelle  sicher  zu  entdecken.  Der  Ver- 
lauf der  tuberkulösen  Meningitis  unterscheidet  sich  insofern  von  dem  anderer 
Meningitisformen,  als  dem  Ausbruch  der  tuberkulösen  Meningitis  gewöhnlich  ein 
entschieden  längeres  Prodromalstadium  mit  Appetitlosigkeit,  Verstopfung,  Ab> 
magerung,  Schlaflosigkeit  und  allgemeinem  Krankheitsgefühl  vorangeht,  das 
Fieber  im  ganzen  (besonders  auf  der  Höhe  der  Krankheit)  nur  massig  ist 
(38^ — 39%  die  Symptome  weniger  stürmisch  verlaufen,  und  die  auf  ein  Be- 
fallensein der  Basis  cerebri  hindeutenden  Erscheinungen  vorherrschen.  Es  sind 
dies  aber  alles  Unterscheidungsmerkmale,  mit  denen  für  eine  präzise  Diagnose 
nichts  anzufangen  ist  Eher  ist  auf  das  Fehlen  von  Pepton  bezw.  Albumose 
in  Harn  Wert  zu  legen,  indem  ihre  stärkere  Ausscheidung  meist  auf  einen  im 
Körper  ablaufenden  Eiterungsprozess  hinweist.  Absolut  sichere  differentialdia- 
gnostische Zeichen  dagegen  besitzen  wir  in  dem  Nachweis  von  Choroidealtuberkeln 
im  Augenbintergrund  und  in  der  Auffindung  von  Tuberkelbazillen  in  der  durch 
die  Lumbalpunktion  gewonnenen  Zerebrospinalflüssigkeit  In  der  Mehrzahl  der 
FäUe  ist  letztere  klar  und  sind  im  Sediment  ausser  Leukozyten  und  zwar  vor- 
wiegend Lymphozyten  gewöhnlich  Tuberkelbazillen  nachweisbar,  so  dass  in  der 
Untersuchung  der  Lumbalpunktionsflüssigkeit  eine  wertvolle  Stütze  für  die  Dia- 
gnose der  tuberkulösen  Meningitis  gegeben  ist. 
Me^imStis.  ^^^    ™®"    schlechterdings    keinen  Anhalt   für   die  Annahme   einer  tuber- 

kulösen Meningitis,  so  hat  man  nunmehr  die  zur  eitrigen  Meningitis  führenden 
ursächlichen  Momente  Revue  [)assieren  zu  lassen;  es  gibt  deren  eine  ganze 
Reihe.  Weitaus  am  häufigsten  setzt  sich  eine  die  betreffende  eitrige  Meningitis 
anregende  Entzündung  von  der  nächsten  Nachbarschaft  der  Hirnhäute  her  auf 
die  Meningen  fort.  Die  gewöhnlichste  Quelle  dieser  per  conliguitatem  entstehen- 
den {auf  dem  Wege  der  Lymphgefässe  oder  gewöhnlich  der  Venen  vermittelten) 
eitrigen  Meningitis  siiid  Caries  des  Felsenbeins  und  eitrige  Entzündungen 
im  Ohr  {Otitis  media).  Weniger  häufige  Ur.«acheu  sind:  eitrige  Katarrhe  der 
Stirnhöhlen,  mit  niclit  genügender  Vorsicht  in  der  yaseuhöhle,  der  Orbita  oder 
im  Gehnrorfjan  ausgeführte  Operationen,  Traumen,  speziell  komplizierte  Frak- 
turen der  Srhiidelknochen,  vernachlässigte  Wunden  oder  tiefgreifende  Furunkel 
und  AbHz<*s>(',  zuweilen  auch  Erysipelas  der  Kopfhaut.  In  manchen  dieser 
Fälle  verinitt(?lt  eine  eitrige  Sinusthrombose  die  Übertragung  auf  die  Pia.  In 
ganz  vonMiizelten  Fällen  kann,  wie  ein  unlängst  von  mir  beobachteter,  zur 
Sektion  gekommener  Fall  unzweifelhaft  ergab,  ein  heftiger  Schlag  auf  den  Kopf, 
der  keine  V(»rletziuig  der  Scbädelknochen  zur  Folge  hatte,  eine  eitrige  Meningitis 
erregen.  Man  wird  (lie>?  wohl  so  zu  erklären  haben,  dass  im  Blute  zirkulierende 
pathoi^ene  ßakterien  an  der  Stelle  der  Quetschung  .sich  ansiedeln  und  weiter 
entwickeln   können. 

Wie    von  aus.-^en,    kann  auch  von  innen  her,    vom  Gehirn  aus,    die  Über- 
tragung der  eitrigen   Entzündung  auf  die  Meningen  erfolgen,  nämlich  von  einem 
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Gehirnatw^€$s^  der  bis  zur  Oberfläche  des  Gehirns  reicht  ofler  durchbricht,  aei 
es  in  tlen  Subnrachnoidealraum  f^elbüsL,  sei  es  in  die  Ventrikel,  spezieü  in  tlen 
dritten  Ventrikel,  von  wo  au^^  die  Infektion  imch  der  Basis  cerebri  hin  leicht 
icuütande  kommt. 

Aber  nicht  nur  von  der  Naehbarsehaft  aus  wird  das  eine  eitrige  Ent-  **^*^^ 
Mündung  anregende  Virus  (Staphylokokken  und  vor  allem  der  Streptococcus  MptLtngiUe^ 
pjogenes)  auf  die  Pia  übertragnen.  Dasselbe  wird  erfahrungsgemäss  auch  von 
entfernteren  Teilen  des  Körpers  her  durch  dua  Blut  eingeschleppt;  in  eolcheii 
Fallen  bildet  die  sjuppumtive  MeningkiÄ  eine  Teilerschein ung  der  S^phkopfiämk 
bexw»  des  Puerperalfiebers,  Sie  ist  dann  gewohnlich  kompliziert  mit  Endo- 
kardittB,  Gelenkentzündungen,  miliaren  Lungenabszessen,  septischer  Nephritiji,  Haut- 
et terun  gen  usw.  Auch  im  Verlaufe  gewisser  Infektionski-ank heilen  sieht  man 
Jleningitis  auftreten,  so  bei  der  Pneufnonia  crouposa^  bei  Typhus  abiiominaiis 
und  ukuUm  Geienkrheuinaiismus,  bei  Diphtherie  und  anderen  Infektionskrank* 
heiten«  Bei  diesen  infektiü»en  Meningitideti  sind  teils  die  spezifischen  Bakterien 
der  betreffenden  Infektionskrankheit  (Pneumokokken,  Typhusbazillen),  teils  die 
gewühnlichew  Eitererreger,  g|)ezieU  der  Streptococcus  pyogenes  als  Ursache  der 
Entzündung  der  Hirnhaut  nachgewiesen  worden.  Die  durch  Lumbalpunktion 
gewonnene  Zerebro  spinal  flu  ssigkeit  ist  eitrig  oder  wenigs^tens  trübe^  enthrüt  im 
Gegeng^atz  zur  Punktionsflüssigkeit  bei  tuberkoloser  Meningitis  vorwiegend  poly- 
nukleure  Leukozyten  und  verschiedene  eitererregende  Bakterien:  Streptokokken, 
Staphylokokken,  Pneumokokken  u.  a. 

Weist  der  ganze  Symptom enkomplex  und  die  ätiologische  B^^is '^'jj^^^^" m*' 
auf  dhs  Beste heD  einer  Meningitis  hin,  so  kann  dieeelbe  in  vielen  Fällen 
mit  aller  Siclierheit  diagnostiziert  werden.  Indessen  wird  mir  jeder  er- 
fahrene  Diagnostiker  zugeben,  dass  auch  dami  noch  Fehldiagnosen  vor- 
kommen. Besonders  ist  dies  der  Fall,  w^enn  weiterhin  die  Untersuchung 
der  durch  die  Lumbalpunktion  eventtieU  gewonnenen  Zerebrospinal- 
üösöigkeit  nichts  Charakteristisches  ergibt,  der  ophthalmoskopische  Be- 
fund negativ  ist  und  auch  nach  der  ätiologiachen  Seito  hin  feste  An- 
haltspunkte fehlen.  In  solchen  Fallen  ist  man  dann  lodigUch  auf  das 
klinische  Kraiikheitsbild  als  solches  bei  der  Diagnose  angewiesen ,  und 
dieses  selbst  kann  unter  Umständen  nicht  deutlich  ausgeprägte  Sym- 
ptome aufweisen  und  einzelne  der  Haupterscheinuugen  vermissen 
lassen.  Bei  dieser  Saclüage  ist  man  genötigt,  noch  eine  Reihe  von 
Krankheiten  diiTerenlialdiagnostiseh  in  Erwägung  zu  ziehen,  die  ein 
der  Meningitis  älm liebes  Krankheitabild  machen*  Es  sind  hauptsäch- 
lich Dehrium  tremens,  Hysterie,  Urämie,  Sepsis,  Typhus,  Pneumonie, 
die  hier ,  auch  ohne  dass  sie  zu  einer  Meningitis  führen ,  in  Betracht 
kommen. 

Was  zunächst  die  Unterscheidöiig  des  Delirium  trefnens  von  der 
Meningitis  betrifft,  so  ist  dieselbe  natürlich  leicht,  wenn  die  Meningitis 
unter  dem  gewöhnlichen  Bild  verläuft  Wetm  sie  dagegen  die  sog, 
,, delirieren  de'*  Form  annimmt^  d,  h.  wenn  die  psychischen  Symptome 
dabei  in  Vordergrund  treten,  und  Bchlaflosigkeit,  Unruhe,  Tremor  und 
Delirien  sich  geltend  machen  ^  kann  die  Differeutialdiagnose  recht 
achwierig  werden.  Epileptische  Krämpfe  kommen  bei  beiden  Krank- 
heiten vor,  ebenso  partielle  Zuckungen  im  Fazialisgebiet  und  in  den 
Extremitäten,  Auch  das  Fieber  ist  nicht  entscheidend,  da  es  einerseits 
bei  der  Meningitis  fehlen  kann  (w^as  beim  Delirium  tremens  das  ge- 
wöhnMche  ist) ,  andererseits    aber  auch   gerade  beim  tödhch  oDdenden 
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Delirium  Temperatursteigerungen  bis  auf  40°  und  darüber  vorkommen. 
Die  DifEerentialdiagnose  wird  in  solchen  Fällen  in  erster  Linie  auf  das 
Vorhandensein  von  Herdsymptomen  zu  achten  haben;  sind  solche  da, 
so  spricht  dies  entschieden  für  Meningitis.  Vor  allem  darf  das  Her- 
vortreten von  Nackenstarre  und  intensivem  Kopfschmerz  im  Krankheits- 
bild sowie  em  positives  Resultat  der  ophthalmoskopischen  Untersuchung 
der  Diagnose  die  Richtung  nach  der  Seite  der  Meningitis  hin  geben. 
Nebenbei  soll  bemerkt  sein,  dass  nach  meiner  Erfahrung  auch  bei  der 
Meningitis  ausnahmsweise  der  für  die  Delirien  der  Alkoholisten  im  all- 
gemeinen charakteristische  heitere  Typus  der  Delirien  sich  findet,  so 
dass  es  also  nicht  erlaubt  ist,  d^n  letzteren  ohne  weiteres  gegen  die 
Diagnose  einer  Meningitis  zu  verwerten. 

Viel  seltener  gibt  die  Hystei-ie  zu  Fehldiagnosen  Veranlassung, 
wenn  Nackensteifigkeit,  Erbrechen,  Konvulsionen  und  scheinbar  schwere 
Benommenheit  bei  Hysterischen  eine  Meningitis  vortäuschen.  Die  Ähn- 
lichkeit der  beiden  klinischen  Bilder  ist  indessen  immer  nur  eine  ober- 
flächliche und  kann  höchstens  kurze  Zeit  das  Urteil  zweifelhaft  machen. 
Bei  näherer  Beobachtung  treten  Einzelzüge  im  Bild  hervor,  welche  die 
Diagnose  in  die  richtige  Bahn  leiten.  Die  Beeinflussung  der  Krämpfe 
durch  Druck  auf  bestimmte  Körperteile  und  namentUch  durch  Sug- 
gestion, die  Aufhebung  der  Benommenheit  durch  starke  Sinnesreize, 
der  zuweilen  kataleptische  Charakter  des  Krampfzustands,  die  Be- 
schränkung der  Hyperästhesie  auf  zirkumskripte  Stellen  der  Haut,  die 
übertriebene  Hervorkehrung  einzelner  Krankheitserscheinungen  von 
Seiten  des  Patienten  u.  a.  werden  den  einigerraassen  erfahrenen  Arzt 
nicht  lange  darüber  im  Zweifel  lassen,  dass  er  es  nicht  mit  einer 
schweren  anatomischen  Veränderung  des  Gehirns,  sondern  mit  Hysterie 
zu  tun  hat.  Zudem  fehlt  die  für  die  Diagnose  der  Meningitis  so  wich- 
tige ätiologische  Basis,  die  Neuritis  optica,  die  Fazialis-  und  Augen- 
muskellähmung im  weiteren  Verlauf  der  Krankheit,  das  Fieber  (das 
freilich  zuweilen  von  Hysterischen  vorgetäuscht  wird)  u.  a. 

Zuweilen  kommt  die  Urämie  differentialdiagnostisch  in  Betracht, 
die  den  Kopfschmerz  und  Schwindel,  das  Erbrechen,  die  Delirien,  das 
Koma,  die  Konvulsionen  und  die  unregelmässige  stertoröse  Atmung  mit 
der  Meningitis  gemein  hat  und  vor  allem  dann  zu  diagnostischen 
Täuschungen  V^eranlassung  gibt,  wenn  die  Konvulsionen  sich  auf  wenige 
Muskelgruppen  beschränken,  partielle  Kontrakturen  auftreten,  die  Tem- 
peratur vorübergehend  erhöht  ist,  oder  gar  (was  bei  Urämie  wenigstens, 
wenn  auch  sehr  selten,  vorkommen  kann)  vorübergehende  halbseitige 
Lähmungen  auftreten.  In  solchen  Ausnahmefällen  kann  der  geübteste 
Diagnostiker  auf  Irrwege  geraten;  denn  das  Nächstliegende,  der  Nach- 
weis von  Eiweiss  im  Harn,  hat  nur  beschränkten  Wert,  da,  wie  be- 
merkt, auch  im  Gefolge  von  Meningitis  Albuminurie  auftreten  kann. 
Das  wichtigste  Unterscheidungsmerkmal  ist  hier  der  ophthalmoskopische 
Befund,  die  Retinitis  albuminurica,  die  doch  in  Fällen  chronischer,  zur 
Urämie  führender  Nephritis  kaum  vermisst  wird.  In  Fällen  von  akuter 
Nephritis  mit  Urämie  dagegen,  wo  die  Symptome  der  Retinitis  fehlen, 
gibt  die  Bescliati'enheit  des  Urins  (die  reichliche  Beimischung  von  Blut 
und  Epithelzylindern)   und   die  Entwicklung  des  Hautödems  den   ent- 
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seheidenden  Anhalt.  Auch  die  Horzhypertrophie  bei  der  chronischen 
Nephritis  ist  mit  bei  der  Differential diagnose  zu  verwerten.  Das§  ausnahms- 
weise auch  einmal  bei  Nephritikera  eine  Meningitis  als  Komplikation  bin- 
zutreten  kann,  wird  unter  Umstiuden  zu  berücksichtigen  sein.  Das  Fieber 
hat  keine  grosse  differentialdiagnostiscbe  Bedeutung,  da  es  auch  bei  Urämie 
nach  meiner  Erfahrung  zuweilen  vorkommt;  eher  ausschlaggebend  sind 
der  Herpes  und  die  Hyperästhesie,  die  im  ßüde  der  Urämie  fehlen. 

Am  häufigsten  sind  weiterhin  schwere  Stömugen  der  Gehirntätig'  ^j^^J^^^JJ'' 
keit  im  Verlaufe  des  Tifphm  abdofninalis  mit  Meningitis  verwechselt 
worden.  Proslration,  Benommenbeil,  Unruhe^  Schlaflosigkeit,  Jaktation, 
Kopfschmerz  und  Delirien,  die  leichten  Muskelzuckungen  und  die  Ver- 
langaamung  des  Pulses  können  bei  beiden  Krankheiten  in  gleicher  Weise 
bestehen.  Für  das  Vortiandensein  eines  schweren  Typhus  (im  Gegensatz 
2ur  Meningitis)  sprechen  in  solchen  Fällen  spe^siell:  regelmässiger  Tem- 
peraturverlauf und  regelmässiger  Puls,  die  Roseola  (die  nur  gauK  ver- 
einzelt bei  Meningitis  beobachtet  wird),  die  Diarrhöen,  die  Diazoreaktion 
des  Urioft  und  der  positive  Ausfall  der  Ghüber-Wioal sehen  Reaktion, 
Für  Meningitis  sprechen :  eine  wenn  auch  geringe  Entwif^klung  von 
Herdsymptomen,  Nackenstarre  und  Hyperästhesie,  sowie  ausgespro- 
chene epileptische  Au  fälle,  die  Intensität  des  Kopfschmerzes,  Erbrechen» 
die  Unregelmässigkeit  der  Respiration,  Herpes,  eventuell  Neuritis  optica 
und  ein  positiver  Befund  der  Lumbalpunktion.  Einzelne  dieser  ,,meuin- 
gitischen*'  Symptome,  wie  Hyperästhesie,  Nackenstarre,  Herpes  und  Er- 
brechen, kommen  ausnahmsweise  auch  im  Verlaufe  des  Typhus  vor, 
ohne  dass  in  solchen  Fällen  post  mortem  irgend  etwas  Krankhaftes  im 
Zentralnervensystem  konstatiert  werden  kann.  Mi  bsch wellung  ündet  sich 
zwar  bei  beiden  Krankheiteüj  beim  Typbus  aber  viel  konstanter,  so  dass 
ein  Feljlen  der  Mikach wellung  ganz  direkt  für  Meningitis  ins  Gewicht 
fällt*  Auch  soll  hier  daran  erinnert  werden ,  dass  Meningitis  im  Ver- 
laufe des  Typhus  als  Komplikation  ab  und  zu  beobachtet  wird,  wie  ich 
mich  in   letzter  Zeit  wieder  an  einem   eklatanten   Bt^ispiel    überzeugte. 

Ähnlich  wie  beim  Typhus  kann  auch  im  Vorlaufe  der  Pneumonie  dl^  Poeumoine. 
AV^irkung  der  Toxine  auf  das  Gehirn  oine  Meningitis  vortäuschen  um  so 
xnehr,  wenn,  wie  nicht  selten,  die  lokalen  Erscheinungen  der  Pneumonie 
nicht  oder  wenig  entwickelt  sind  und  das  charakteristische  Sputum  fehlt. 
In  der  Regel  achwankt  die  Diagnose  aber  nicht  lange,  indem  die  charak- 
teristischen Pneumoniesymptome  nachtraglich  sich  doch  einstellen  und 
die  Gehirnsymptomo  bei  der  Pneumonie  nur  allgemeiner  Kator,  nicht 
mit  Herdsymptomen  verbanden  sind.  Stellt  sich  das  vollausgeprägte 
Bild  der  Meningitis  neben  dem  einer  kroupöseu  Pneumonie  ein,  so  ist 
anzunehmen,  dass  sich  eine  Meningitis  auf  dem  Boden  der  Pneumonie 
bIb  Metastase  entwickelt  hat  (s.  o.  S.  317). 

Endlich  die  Fälle  von  Septtköptfännef  wo  den  schweren  intra  vitam 
beobachteten  Gehirn erscheinungen  nicht  eine  Meningitis  (die  selbst  aller- 
dings gerade  bei  Sepsis  nicht  selten  ist),  sondern  eine  eeptische  Intoxi- 
kation des  Zentral nerTenaystema  oder  multiple  kleinste  Hämorrhagien 
metastatisch  septischer  Natur  in  den  Hirnhäuten  und  in  der  Hirnsub- 
ttand  zugrunde  liegen!  Da  die  ätiologische  Basis  für  die  letztgenannten 
Hiinaifektionen   die  gleiche  ist,  wie    für  die  septische  Meningitis »  so 
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leuchtet  die  enorme  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  in  solchen 
Fällen  ohne  weiteres  ein.  In  der  Tat  ist  hier  ein  diagnostischer  Fehler, 
d.  h.  die  Annahme,  dass  eine  Meningitis  vorliege,  während  post  mortem 
die  Hirnhäute  glatt  und  glänzend  sich  erweisen,  zuweilen  gar  nicht  zu 
vermeiden.  Ich  fand  in  Fällen  letzterer  Art  bei  der  klinischen  Beob- 
achtung, ganz  wie  bei  der  Meningitis:  Koma,  Delirien,  Konvulsionen, 
Kontraktur  der  Arme  und  Hände,  allgemeine  ausgesprochene  Hyper- 
ästhesie, Herpes  (der  Hände),  Ungleichheit  und  später  Verengerung  der 
Pupillen,  Divergenz  der  Bulbi,  Respirationstörungen  in  der  Form  des 
Che yne-Stokes sehen  Phänomens,  ja  in  einem  Falle  auch  Nackenstarre 
und  trotzdem  keine  Meningitis!  Wie  ersichtlich,  ist  hier  von  einer 
Differentialdiagnose  nicht  mehr  die  Rede,  zumal  auch  die  Lumbalpunk- 
tion im  Stich  lassen  kann  und  ebenso  die  ophthalmoskopische  Unter- 
suchung Retinalblutungen  unter  Umständen  bei  beiden  Krankheit  ergibt. 
In  bezug  auf  die  Differentialdiagnose  zwischen  anderen  Gehim- 
krankheiten  wie  Gehimabszess ,  Sinusthrofptbose  und  Pachtpnetmigitis  in- 
terna haemorrhagtca,  deren  Bild  mit  der  Meningitis  gewisse  ÄhnUchkeit 
hat,  vgl.  die  betr.  Kapitel.  SchliessHch  will  ich  nicht  verschweigen,  dass 
im  ersten  Moment  auch  ein  vollentwickelter  Tetanus  mit  Meningitis  ver- 
wechselt werden  kann.  Indessen  können  die  Zweifel,  ob  das  eine  oder 
andere  vorliege,  doch  nicht  lange  bestehen,  da  beim  Tetanus,  im  Gegen- 
satz zur  Meningitis,  der  Trismus  vorherrscht,  Hyperästhesie  und  Läh- 
mungen und  ebenso  das  Fieber  und  die  für  die  Meningitis  so  charak- 
teristischen Augenveränderungen  fehlen. 

im*'in?d«-  Besondere  Vorsicht  verlangt  die  Diagnose  der  Meningitis,   speziell 

Älter,     die  der  tuberkulösen  Meningitis,   im  Kindesälter.    Dem  Ausbruch  der 

cephÄ^oid.  ausgesprocheucu  meningitischen  Erscheinungen  geht  hier  gewöhnlich 
ein  Tage,  ja  1  Woche  und  darüber  dauerndes  Prodromalstadium  mit 
anscheinend  unschuldigen  Symptomen  voraus:  Appetitlosigkeit,  ange- 
haltenem Stuhl,  Verstimmung,  unruhigem  Schlaf  u.  ä.,  bis  die  Kopf- 
schmerzen, das  Erbrechen,  das  die  Schwere  der  Krankheit  verratende 
unmotivierte  Aufseufzen  und  gellende  Aufschreien,  das  Zähneknirschen, 
das  Schielen,  die  Lähmungen  und  Konvulsionen,  die  kahnförmige  Ein- 
ziehung des  Leibs,  die  Hyperästhesie  und  das  Koma  die  Zweifel  an 
dem  Bestehen  einer  Meningitis  aufheben.  Andererseits  darf  nicht  ver- 
gessen werden,  dass  Delirien  und  Konvulsionen  sich  bei  Kindern  sehr 
leicht  in  jeder  fieberhaften  Krankheit  einstellen  und  nicht  sofort  den 
Verdacht  auf  eine  Meningitis  erregen  dürfen.  Ferner  kann  bei  herunter- 
gekommenen, namentlich  durch  Magen-  und  Darmkatarrhe  geschwächten 
kleinen  Kindern  die  Inanition  sich  in  Symptomen  der  Gehirnanämie 
äussern,  die  mit  den  Meningitissymptomen  einige  Ähnlichkeit  haben. 
Es  stellen  sich  unter  solchen  Umständen  unruhiger  Schlaf,  Delirien  und 
Nackonsteiligkeit,  später  auch  Krämpfe  und  Koma  ein;  dabei  sind  die 
l*ui)illon  weit,  träge  reagierend,  der  Puls  ist  klein,  irregulär,  die  Atmung 
oberfiächlich,  frequent,  unregelmässig,  der  Leib  weich,  die  Extremitäten 
kühl,  die  Fontanellen  eingesunken,  die  Kopfknochen  übereinanderge- 
schoben,  die  Temperatur  subnormal.  Marshall  Hall  hat  diesem  Zu- 
stand seinerzeit  den  Namen  ^Hydrocephaloid^  gegeben;  die  Unterschei- 
dung desselben  von  einer  Meningitis  ist  nicht  schwer.     Abgesehen  von 
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der  Ätiologie  bestimmt  hauptsächlich  die  Fieberlosigkeit ,  das  Einge- 
sunkensein  der  Fontanellen  und  das  Fehlen  aller  Herdsymptome  die 
Diagnose,  d.  h.  ein  Hydrocephaloid  anzunehmen  und  eine  Meningitis 
auszuscbliessen.  Auch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  kann  die 
Diagnose  auf  den  richtigen  Weg  leiten,  indem  das  Vorhandensein 
einer  Neuritis  optica  direkt  für  Meningitis  spricht,  während  man  beim 
Hydrocephaloid  eine  geringe  Füllung  der  Retinalgefässe  wird  erwarten 
dürfen. 


Thrombose  und  Phlebitis  der  Hirnsinus.    Sinusthrombose. 

Wie  in  anderen  Venen  kommt  auch  in  den  venösen  BluÜeitern  der  Dura  Entttohimg 
mater  durch    Marasmus    bezw.   Herzschwäche   eine  Thrombusbildung  zustande  u^ombose. 
(marantische  Thrombose);    dieselbe  ist  durch  die  anatomische  Beschaffenheit  der 
Sinus  begünstigt,  insofern  als  diese  ein  winkliges  Lumen  und  fixierte  Wandungen 


uenssin. 


veno  lugul 


Fig.  61. 

Schema  der  VerbiDdangcn  der  Sinus  longit.  sup.  und  transversus  mit  äusseren  Venen  (*). 

besitzen  und  ausserdem  zum  Teil  von  netzförmigen  Bfdkchen  durchzogen  sind. 
Am  häufigsten  findet  man  marantische  Thrombosen  im  Sin.  longitud.  sup.  und 
Sin.  cavernosus  bei  heruntergekommenen,  durch  langdauernde  Diarrhöen  und 
schwere  Infektionskrankheiten  (Typhus,  Variola)  geschwächten  Individuen:  bei 
Krebskranken,  Phthisikern  usw.  Namentlich  kann  auch  schwere  Chlorose 
zur  Thrombosierung  des  Hirnsinus  führen,  wie  dies  neuerdings  in  mehreren 
Fällen  von  Kückkl  u.  a.  konstatiert  wurde.  Auch  durch  Kompression  der 
Sinus  von  der  Nachbarschaft  her  kann  eine  Thronibo.sc  sich  ausbilden,  so  l)ei 
Hirntumoren  und  Schädelfrakturen. 

Lenbe,  Spezielle  Diagnose.  II.  7.  Aafl.  21 
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Diffuse  ErkrankiingeD  dfs  Gebircs. 


Wichtfger  als  Quelle  der  Siniisthrombose  ist  die  Entzündung  ifer  Sinus- 
wand (üiit  nach  folge  tider  Tbrombose),  die  überall  da  sieh  ausbililett  kann,  wo 
iu  der  Kaehbaraehitft  der  Dura  entxündliche,  speziell  eiLrig-eiiLaütidliche  Prozesse 
Plntje  greifen.  So  entstehen  die  eitrigen  Sinuätbrombosen  bei  Gebirnabsjcessen, 
eitilger   Leptömeningitiö    (vermittelt    durch   die   der   Pia    anliegende   Wand    der 

Hirnvenen),  bei  eitrigen 
ProKesäen  in  den  Sehadel- 
krochen,  der  Nasenhöhle, 
der  Orhita  und  vor  allem 
im  inneren  Ohr*  Da,  wie 
wir  sehen  werden,  die 
Venen  des  Gesichts  und 
Nackens  zum  Teil  mit 
den  Sinus  in  Konimuni* 
kation  stehen,  so  ist  es 
begreiflich ,  dass  auch 
Erysipele  und  AbsEsese 
im  Gesicht,  Halsphleig- 
monen  u.  h,  zur  direkten 
Propagation  der  ei  Ingen 
Entzündungauf  dieSi  nus 
Veranlassung  geben  kon* 
nen.  Endlich  bildet  die 
Sinusthrombose  zuweilen 
ein  Glied  in  der  Kette 
der  Symptome  der  Septi- 
kopyämie  oder  d^  „Puer- 
peralfiebers", 

Ist  die  Thrombose 
in  den  Venensinua  ein- 
getreten, so  setzt  sich  die 
Gerinnung  nicht  selt<?u 
auf  die  miteinander  £n- 
sanimen  hängen  den  Binus 
und  die  in  den  (thrombo- 
sierten)  Sinus  von  aus^n 
und  innen  (voai  Gehirn) 
her  einmündenden  Venen 
fort ,  beispielsweise  bei 
der  Thrombose  des  Sinus 
cavernosus  und  petn>süs 
inf,  (cf,  Fig.  61  und  62) 
in  die  Jugularis  int,  einen 
Jedenfdis  ist  aber  das 
mit  Blut  überfüllt,    die 


venci  ju9iif  ett 


'inmünicoTTis 
mif  dem  Nockengtfle^chr 

S4.4iemn  der  Vcrbiudungcu  der  Smus  transvorauti  und  cavcmofius 
mit  äuütterei)  Venen  (*). 


Teil  der  Hirnvenen,   der  Kacken-   und  Okzipitalvenen» 

Endgehiet   der  in   den   Sinus   sich    ergiessenden   V^enen 

Gewebe   —   die  AVeiehteile   wie  die  Hirn  Substanz  —    ödem  a  tos.     Ferner  treten 

Hamorrbagien    in  den  Meningen    und   im  Gehirn   auf,    in  letzterem  auch  (rote) 

Erweichungen  grösseren   oder  kleineren  Umfangs;    bei   eitriger  Thrombophlebitis 

bildet  sich  unter  solchen  Umstanden  ein  Hiniabszess, 

*^H«r<f°^  Die   Sffmpiome^    die   bei   bestehetider    Sinusthrombose    beobachtet 

npiome.  werden,  eind  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  Yerscliiedenurtig  ausgeprägt 
Sicher  ist,  dass  ausgebreitete  Sinusthrombosen  gefunden  werden,  ohne 
dase  während  des  Ijebens  des  betreffenden  Individuums  auch   nur  ein 


Thrombose  und  Phlebitit  der  Hirnsintis. 


S'Jl 


Himsyinptom  darauf  liingedeutet  hätte.    Die  Sinusthrombose  als  solche  ^M 

kann   also  ganx  latent  verlaufen   und   nicht  diagMostizierbar  sein»     lu  ^M 

anderen  Fällen,  m  welchen  die  Stiiuung  nach  innen  hin  stärkere  Dunen-  H 

sionen  anaimmt^   kommt  es  zu  Kopfschmers,   Erbrechen,  epileptischen  ^M 

Konvulsionen,  Naekensteitigkeit,  Benommenheit  des  Sensoriuma  —  AU-  ^M 

gemeinerscheinungen,   zu   denen  sich  je   nach   dem  Sitz  der  kapillären  ^M 

Blutungen    und    Erweichungen    in   der   Gehirosubstanz    weiterhin    ver-  ^M 

scbiedene  Herdsymptome  (Lahmungen  usw.)  gesellen.    In  der  Mehrzahl  H 

der  Fälle  sind  solche   als   die  Folgen   lokaler  Stauung  erklärbare  Hirn-  ^M 

Symptome  von  den  Erscheinungen  einer  die  Sinusthrombose  gewöhnlich  ^M 

komplizierenden  Meningitis  oder  von  den  Symptomen  der  Septikopyämie  H 

begleitet,  deren  Krankheitsbild   dann   die  SÄcne   vollständig  beherrecht,  H 

Die  Sinnst! irom hose   im  Rahmen   dieser  Krankheiten   oder  des  Gehirn-  H 

abszesees  wäre   also  nie   zu  diagnostizieren,  nicht  einmal  zu  vermuten,  H 

wenn  nicht  gewisse  mit  der  Lage   der  Hirnsinus  und   mit   den  durch  ^M 

die  Thrombose   derselben    bedingten   Zirkulationstöruugen    zusammen-  ^M 

hängende  Erscheinungen   zuweilen   aufträten,  die  direkt  auf  eine  Ver-  ^M 

stopf ung    des   Hirnsiüus   lundeuten.     Um   die   Genesis   jener   die  Dia-  ^M 

gnose  der  Sinus throm böse  allein    ennöglichenden   Zirkulationstörnngen  ^M 

und  Kompressionsersclieinungen    klar    zu    machen,    ist   ein    Eingehen  ^M 

auf  die  anatomischen  Verhältnisse  der  einzelnen  Sinus  durchaus  not-  H 

wendig.  H 

Die  in  klinischer  Beziehimg  wichtigsten  Sinus  sind  der  Sinus  trans-  ^| 

versus,    der  Sinus   longitudiualis    superior    und    der  Sinus  cavernosus  ^M 

(b.  Fig.  61  u.  62).  ^ 

Die  Sinus  irmtst^ersi^    am  inneren  Ilinterhaupthöcker   beginnend  ^i^''™J^ 
und   im  Snlcus   transversus  nach   vorn  ^um  For.   jugulare  verlaufend,  ti-^nsvewiÄ 

gehen  zugleich  mit  den  Sinus  petrosi  inl  in  die  V.  jng.  int  über.    Ausser  fl 

den  verschiedenen  im  Torcular  einmündenden  Sinus  ergiessen  Blut  in  H 

den  Sinus  transversus:   Hirnveneo   (vom   hinteren  Teil   des  Grosshirns,  ^| 
Kleinhirn  und  Tentorium),  äussere  Schfidelvenen,  nämlich  (mittelst  eines 
durch   das  Fon   mastoideum   gehenden   Kommunikationsastes)  die   Vv. 
occipitales  und  Vv,  aurieulares  post.   (die  untereinander  und  mit  den 

Schläfenvenen  zusammenhängen    und    durch   ihre  Vereinignng  die  V.  ^ 

jugul,  ext  bilden)  und  endlich  die  Nacken venen  durch  einen  Venenast ^  H 

der  durch   das   Foramen   condyloid*  post.  geht   und   eine   Verbindung  H 

zwischen  Sin,  transversus  und  Nackengeflecht  herstellt.     Aus   dem  zu-  H 

leta&t  Angeführten  folgt,  dass^  wenn  ein  Sinus  transversus  durch  Throm-  H 

böse  Terschlossen  ist,  unter  Umständen   venöse  Stauunß  tmd  (sehmer^-  H 

haßes)  Ödent  hinter  äer  Okrmmehel  am  Warzenfoiisaij^  und  in  der  Nacken-  H 

gegend  außritt  (Griesinger),     Auch  erschien  die  K  jug.  ext.  der  tfetrefendefi  ^M 

Seite  in  einigen  Fällen  weniger  geßUÜ^   ah  auf  der  gem*nden  Seite^  weil  ^M 

sie  ihr  Blut  (wenn  sich  der  Thrombus,  eventuell  direkt  palpterbar,  von  H 

dem  Sin.  transv.  in  die  V.  jug.  int.  fortsetzt)  leichter  in  die  wenig  ge-  H 

füllte  V.  jug.  Int.  abgibt  (Gerhardt)*  H 

In  seltenen  Fallen   kennen,    wie  es    scheint,    auch  Lähmung^ytnptome  im  ^M 

Gebiete  des  Vagoacce^onus  und  Hy[M)gloäsus  eintreteu.     Am  häufig^t^n  ist  die  ^H 

Tliromliose   des   Sinus   üiinsversufl    die  Folge   von  eni^ünit liehen  Ptoz^essen   im  ^M 

inneren  Ohr,  Bi^eziell  von  luberkülÜ^or  Ctiries  des  Fel:ieiil>eiiis.  ^^^ 


:»:M  Diffuse  ErkrankuDgcn  des  Gehirns. 

,^*I'si«\\Mr  '^^'^  x'^'i» '  >•  .*.•;;;.:«,:.'«.; 'k<  mij».  verläuft  von  dem  Foramen  coecum  des 

K.h.annl...  Siti^b;  ir.s.   ,v,::\:».   ij-.c^^s  mit    den    itnwren  Nasmvenen  in   Verbindung 

si^'lior,.!.  ui  vlc"^  v^ViTiM^.  a:;s:^hofioien  Rand  der  grossen  Himsichel  längs 

»ui   l:\:\o:v.:;\v*;:o   des  S.*b.ä.u\s:owöibes   bis  zur  Protub.  occipit.  int.     Mit 

^■v^it',  S:-.u;<   stxV.c:: ,   ;;bc* sehen   von   seinen  Zuflüssen  aus   dem  Gehirn 

^\  \    vv;v>::  s.:p     v.rd  ocr  Fa'.x  eerebri,  die  äusseren  Schädelvenen  durch 

riv.>v»vov,    s;v:u\i   v;;::\*:i  oinen  das  For.  parietale  passierenden  Kom- 

t\v/,v.:\.i;„-:s^;>:  :::  Vor^-.r.dur.c     IVswegen  kommt  os  bei  Thrombose  des 

S;r,;;s  Ix^v»;:;    s;;v    :t "/.s  :\\   r.v^/V/.Vwwc;  ih:r  inneren  Nasenvenen  (eventuell 

ri\*i;;sx*  v.   V  ^\v;.\:,a    i:v..i  Zyanose  im  Gebiete  der  V.' facial,  ant.,  teils 

,'.  >      ;.         ;     "  \/  .::'    Vih'.n  von  der  Schhifengegend  bis  zum  Scheitel, 

'..*•.>-,'., 'o:s  ^-swr^  ■;   bc:  kloinen  Kindern   zu  sehen.    Die  grossen  Fonta- 

.  -'  >  «       :;.:  Mv^tr.ev.i  lii-r  letrinnenden  Thromlose  sollen  sie  einsinken) 

.   ,  . .   ,..     \  :  .  ,«..;   .;i   a*u  Hinnufrven   und  der  Steigerung  des  intrakra- 


I  In.  II. I< 


.itui  Ol  spannt. 


Pu-  li!uitii;>[i'  ri>:u'lu'  iler  Thrombo-sierung  de?  Sioiis  longitudinalis  ist  die  im 
\  \sUA\v  y\  y  liopttMuliT.  Kiulioxic  beiliiigender  Krankheiten  (EaninoiD,  Pbthisis  usw.) 
:uihi»J»'n«lt'  lliM.M-hwaeln';  il.  h.  die  „mamn  tische"  Thrombose  betrifft  gewöhnlich 
,1,11  I  tu»!'  l'linli'JiiT.  AIht  auch  eine  „phlebitis^che'^  Thrombose  des  Sinus  longi- 
ni.liicih  Loiiiini  vi>r  und  wird  s]>eziell  bei  entzündlichen  Eikrankungen  des 
r  1  liiiili  liiwollu-i  und  iliT  Nasenhohle  zu  erwarten  sein. 

M.  .uihlrih  tirullic'h  entwickelt  sind  die  Stauungserscheinungeu  bei 
ili  I  riiiiiiiilHi.a*  iK'H  SinNs  cavernosus.  Die  Sinus  cavemosi,  neben  dem 
lihl  I  iimmIIi'I  j.M'ltT'tn,  nehmen  an  ihrem  vorderen  Ende  jederseits  die 
l(    ,'f*hfli,itnnnir  n\\{,  dtMvn  oberer  Ast  am  inneren  Augenwinkel  mit  der 

\      1 Il"  uiiUrior  zusannnenhängt.     Die   Folgen  der  Thrombose  des 

in    iiiv II HUMUM  MJntl  (luhtT,   vorausgesetzt,  dass  die  Vena  Ophthal mica 

•'••I ••   "»«'l  nilVrior  an  der  Thrombose  beteiligt  sind:  Ödem  des  Augen- 

hJ,  iiH>l  ihi  i'imjintvtivu,  eventuell  auch  eines  grösseren  Teils  des  Ge- 
.  M  liii  <  i\\i:'iu    dir  Kommunikation   der  V.  ophlhalm.  sup.  mit  der  V. 

•  •" ''d  ««ni  I  '^ftiiinuiiswsvhviunnpen  in  den  Xctzhautvenen —  ÜberßiUung 
.,n,i  ..ihiftnifi/iniif  i/rr.^rlhfH.  Utlttu  drr  Nvtzhaut  und  der  Papille,  Ejo- 
..f.hifnthniii'      Ihr  Throiidtose   kann   sicdi   ferner  noch  erstrecken  auf  die 

'••♦•"*  •'•'    '•'»    Ntl/.luiut,    worauf  die    für   eine    partielle   oder   totale 

■  ♦■  ■  !•'»•   ■■'•Mj'    diH  j;rna!niton   Gelasses   eharakteristischen   ophtlialmo- 

■I    M"'""   \ '  liindfiuiiMrn  hervortreten.     Ist  die  Thromboso  septischen 

*  •  ) 'i  '    '"'  •'•>»"»  *"^  /.u  den  Krscheinungen  einer  phlegmonösen  Ent- 

'M.  I'.».,.    «i«.-    /t  IlMt-m.i.t.j,   der   Aujrenhülde   kommen.    Da   ferner   die 

I'''"J'    '  .M.l  d.M  Snius  von  dem  Hlaite  der  Dura  mater  gebildet  wird, 

"  '■'  •'•'"•      '  '•  I"  J   du-  Nil.  oouloniotorius  und  trochlearis,  sowie  der  erste 

•    1      Wuuhir.  vnljmlVn,   um!   der  Nervus  abducens  ausserdem   den 

'  " M.M-ii..  din-lvi  duri'hset/.t.  s<o  ist  e?  bejjreiflich,  dass  diese  Nerven 

'    '  I  i.iMiidMi.M'  de.s  Sinus,    besonders  wenn  es  sich  um  eine  Eut- 

■'  '■  .  '«•  ."liMii  l.juidrit,  leielit  al'ii/.iort  worden,  und  Augenmuskel- 
I'  •  '  ■  .  '  "  .-■IUI.  A.;//.//,//, ;/  in,  (itdueie  dos  1.  Astes  des  Quintus  und 
m  i-tt' 'i>""t  iiiinnf„,fnli/fi,,i   >h'\\   im  Verhiufo  der  Thrombose  des  Sinus 

•>       *  in    II  ||(  Il 

*'      '/•''!■     -lii     riii.uniM.M*    dl'.-   Sinn-   oavtTuosus   sind  gewöhnlich   ent- 
HlH*'''  '••'' ""•    d.i    Aup'hhöldi»    und    diMu    Gesicht,    seltener  otitiache 
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Prozesse,   die  gewöhnlich   eine  Thrombose  des  Sinua  transvereiis,    aber  gelegen t* 
lieh  noch  eine  solche  der  SItiua  petroai  sup.  und  inf.  and  des  Sinus  cavernosus 

veranlasi^tK 

Die  angefiihrlen  Folgen  der  Sinuathrombosen»  soweit  sie  sich  auf 
Kompression  von  Nerven  und  Heramuiig  des  Abgusses  venösen  Bluts 
von  der  Peripherie  her  beziehen,  sind  es»  welche  die  Erkennung  jener 
so  schwierig  zu  diagnostiziereudeu  Krankheit  wenigstens  in  einzelnen 
Fällen  ermöglichen.  Da  sie  aber  leider  keineswegs  konstant  sind,  so 
gewinnt  die  Diagnose  der  Sinusthrombose  selten  den  wünschenswerten 
Grad  von  Sicherheit  Unterstützt  kann  die  Diagnose  unter  Umständen 
durch  deu  Eintritt  einer  Ltnigimarterienemholie  werden,  die,  wenn  es  sich 
um  in  puriformer  Schmelzung  begriffene  Sinusthromben  als  Quellen  der 
betreffenden  Lungenembolie  handelt,  unter  dem  Bild  des  Lungenabsscesses 
verläuft. 


Meuingeale  Blutungen.    Haemorrhagia  meningealis« 
Hämatom  der  Dura  matar« 

Blutungen  in  ßüä  Gewebe  der  Meningen  oder  zwischen  den  Meningen  öeuöfli»  d^r 
(epi-  und  siibdurflle,  subamchnoiilenle  und  subptale)  üind  im  gonzen  seltene  biBUitig*-!!, 
Ereignisse,  Relatix^  häufig  kommt  nur  das  sog.  Hämatom  der  Dura  mater 
vor,  das  ebenfalls  nur  in  einer  Minderzahl  von  Fftllen  der  Außdruek  einer 
primären  Durablutung,  sondern  in  der  Regel  die  Folge  von  cbronisch-entEÜntl- 
lich^u  Vorgfingen  in  der  fibrösen  Plaut  ist,  so  dass  die  entzündliebea  Auf  tage* 
rungen  an  der  Innenflacho  der  Dura  von  Gefässen  durchwachsen  werden,  die 
dann  bersten  und  Blutungen  veranlassen  {Pachtfmemnffttis  interna  haemorrhagwa). 
Die  Blutergüsse  sitzen  meist  über  dem  Sclieitelhipi>en,  selten  an  der  Basis  eerebri 
und  erfolgen  absatztceise,  bilden  einzelne  Blutwhichten  verschiedenen  Datums 
und  losen  die  entzündlichen  Membranen  von  der  Dura  los,  so  dass  die  Blut- 
massen  abgesackt  erscheinen;  reisst  die  unterste  dem  Gehirn  zugekehrte  Neomeni* 
brnn,  «o  kommt  es  zum  Ergiisa  des  Bluts  in  den  @  üb  dural  räum«  Die  alimäk^ 
iiche  Ausbildung  des  Ihlmatoms  hi  für  die  Diagnose  von  Bedeutung^  ebenso 
smnc  Aiiologie.  Die  wichtigsten  Faktoren  in  letzterer  Beziehung  sind:  chronische 
Gehimerkrankungen,  Gehirnatrophie,  Geisteskrankheiten,  Bpeziell  die  DemeftÜa 
parai^lka  und  Dementia  senilis,  Wahricheinlich  begünstigt  bei  die^n  Zu- 
standen die  Abnahme  des  Hirnvolumens,  speziell  die  Atrophie  der  Windungen, 
in  erster  Linie  die  Ent.stehung  der  Pachymcningitia  Interna  hneniorrhiigica.  In 
anderen  FÄllen,  wie  bei  den  Hämatomen»  die  im  Gefolge  von  Krankheiteu  mit 
Blut-  und  G e f li SS vera n < ! eru n ge n  ;  ß korb u t^  T^euk a m  1  e,  An aeni ia  pern ic iosa,  Nieren- 
leiden,  schweren  Infektionsikrankheiten  (Typhus,  Variola),  Icterus  gravis,  Maras- 
mus n»  a.  auftrelen,  ii^it  mehr  an  primäre  Blutungen  zu  denken»  Da-i  letztere 
gilt  natürlieh  auch  für  die  meningeaien  Htmotrhagien^  deren  Ursache  schwere^ 
d^n  8chääei  treffimde  Traumen  ^ind,*  Bpeziell  beobachtet  man  eolche  trau  um  tische 
meuingeale  Blutungen  bei  Neugeborenen,  veranlagest  durch  einen  erschwerten, 
künstliehen  GL^tiurUakt.  Ausserdem  kann  das  Platze n  eines  Afwurj/^mas  der 
Hirnarterien  uinfangreiebe  Blutinisammlung  im  Meningealraum  zur  Folge  haben. 
Die  httufigi^te  Veranlassung  zum  Hämatom  bildet  ab€*r  anerkannt  der  chronisvhe 
Aikoh^jtmiBsbrauclh  deä&en  M^bädlicbe  Wirkung  a  a,  ^ich  vielleicht  auch  in  Gc- 
hiruhyperämie  und  atheromÄtoaer  bezw*  fettiger  Entartung  der  GeftUswande 
äusaertf  die  im  Limfe  der  Zeit  teils  zu  chronischer  Entzündung,  teils  zur  Ber- 
atung der  Gefädse  fuhrt.  Auf  die  genannten  ütiologtscben  Momente  und  gan£ 
speziell  auf  das  etwaige  Vorhandensein    von  Geisteskrankheiten   und  Alkoholte- 


>r,  IifffuM  ErkraokingeB  des  GeUnis. 

^..i^  ••*  V^rrU't^i^'ri  fU^  VniU!hU:n  \ni  bei  der  Diagnose  immer  Rücksicht  zu  nehmen, 
w«  r:#.  i^i'  Mfh*'M  wt^tU^n,  die  Beacbtaog  der  Ätiologie  die  unsichere,  schwierige 
,  r '•</,- ^>^^  -»/'filjCÄtiTrui  tttwnn  erleichtert. 

V^rUfiliuinuinmpi  häufig  treten  Meningealblutungen  symptomloa  auf. 
'//t  ,4^  tW^'M  tUtuu  iU^T  Fall,  wenn  die  Blutung  spftrlich  ist  oder  ganz  aU- 
.f.Ku\U\9  %uninwU*.  kommt;  namentlich  können  bei  Neugeborenen  die 
\/i^'tt\uvj'it\\M\im\\iiM\  latent  verlaufen.  In  einzelnen  Fällen  sind  zwar 
f^)f»Miri^  n<itiirriitrm!hoinungen  vorhanden;  dieselben  sind  aber  so  wenig 
n,hf9i^^U^rM\nrU,  ihxnn  auch  hierbei  eine  Diagnose  nicht  möglich  ist.  In 
tihif  kl^iiMtti  /iihl  von  Killlen  dagegen  kann  eine  solche  wenigstens  mit 
/-hf^r  |/f>w)«Niin  WalifHchoinlichkoit  gestellt  werden. 

hiiM  lliin|i|jiym|)iom  ist  ein  unter  dem  Büd  der  Apoplexie  a^flret€n' 
thit  lUhl  nh'iihrrH  intvakraniellen  Drucks,  das  dim^h  Erbrechen,  verlang- 
MftifilMi.  ntunKnltnllNHiKon  PuIh,  verengte,  schwer  oder  nicht  reagierende 
lUijullii^,  /«iWPlIiMt  a\ioh  Stauungspapille,  konjugierte  Deviation  und 
i*vf*tilnti|l  ntir,rFiMivo  'IVmporatursteigerung  gekennzeichnet  ist.  Dazu 
ItiHiinil  nnn  rin  roma,  in  ilosson  Vorlauf  bald  halbseitige,  bald  bei  um- 
rHii)iii>h>lM'n  MiMÜngoalblutungt^n,  doppelseitige  Lähmungen  auftreten 
iiili'i  \\w\\s  woil  «Nt  lUutor^us^  auf  die  Binde  einwirkt,  Monokontrak- 
iMiPit  \\\\\\  Mo\)opaiV!ton .  dio  spätor  in  Hemiparesen  und  Hemiplegien 
^lll>l^«'h^n  kiMuu u.  Woiton'  Folp^n  sind  Krämpfe  im  Typus  der  Jagkson- 
uihnn  l\\W^^^^  un«i  jo  naohdor  Lokalisierung  der  Blutung  BXii^  Aphasie^ 
.'«.  M>J^^^^>:^^r.vl„J^l.,v«^  u.  «..  wAhrvud  Symptome  der  Lähmung  einzelner 
hnnc^lor  U-.tvv.*-:t«ci  U^i  immor  fohKni.  ausgenommen  den  seltenen  Fall, 
.l«n»  *ho  U.;:r.:ri:  y<.l\  ai\  dor  IVisis  ausbreitet. 

l^ir  iV;(  T*'i-rj.(rtfi^  ,irif  //«»»t<tf;*w,<  sind  speziell  die  letzterwähnten, 
\i\\  «inr  Tifftafir^rjffilÄ'm  sprxvhondon  1-^r^'heimingen«  besonders  aber  der 
l  m>iAni^  >c.ri  AVxiM.:^e;5.  das?  dio  Ä^hw\^n?n  Gehirnsymptome  nick 
,fy.nhthv,  ftfr./pfr'%..  oA"r.  Ä?vr  wi<Kior  ^iirViy«wwiy  werden,  um  bei  weiteren 
lUiiiuiic^n  vctTi  T*ea£<v.  *;*/*".*.$  \;;^i  Ä^hr.bwwÄ^  in  ähnlicher  Weise  wie 
vu\4»r  Md.  VC  <flrnfi-ic:ke>.': 

Vni{\v\  sK-h  in  rr^r;  Krftr.khcit^b^d  das  i!iMchildeiie  Eoaenible  tihi 
nllc<'n)(!inMi  i^D.^.  sT«c7x'":,"  Hfr.^^x-iv.puv.^i^i;,  v,nd  i<t  dieser  Komplex  TOD 
l'.i>«*iuMijr*;ic(':.  '/.!(r;.'::.-V.  v\':5l:v-h  Ä;:fvX^;«':ca: .  jo  kann  man  in  erster 
Liiih  jii.  v.iiH  ;rj/r.i-.Ä;:>\\o  M^r/;ri^AÄ";h>*:u:riC  .«iiT  die  Beretong  eines 
Ai'cnvvsMUi  iHMikc.  Vr<T^-.  ,-.:*■  Sv;v.y.;»v.vjv  oct  HirpeArtnkung  indeut- 
:u*Ur\:  'i'fnrh^,  f.,-.;,  T^iV. .5^ .;•.  :x-«af-r,;r.cor.  ;v.;3  VersicUeditaiipgeD  ab, 
s»  ]si  tM.  h^niio'on  '),-  r»w -/i  luoTp'  -.v,.i  t-.-.ifT  fcwiÄifln  WahisAeinlicb- 
ki'.:  i..  .■:-j,c;«.'»s.  ;  j<  V.  s'.v-:  v r."  *\?Lr.r. .  wc-r.'.w  r:if  frober  sx^efShiteo 
},iv.i,vi<. •:'«-■■.  X;..  'f.-  :,  xv:  <«-■•.-.-.  iVnv-'.-.: 'fc  ;is^-:fc..y:?nfc  nnd  A&oiKdfesmas 
>m\'     Sm.'     V    sö  1\:  .v.<.:/.rj-. •■.;.'..:■  i.    ^'l^^.T/5iö8snwr   gcbaai   den 

>j,'l  «%.-.Nv,-  \;,...,»k,«    v.v...;-,^  ".p-v     *\",v-  r -VC  s'. ■•>'.''•■'■*  r^iapioseisii 
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lieh  von  Tumoren  und  Meningitis.    Sic  kommt  in  diesem  Falle  als  Komplikntbn  I 

insofern    diftf^n  ostisch    in    Betracht,   als    ^«wlise    zerebrale    Allgemein  Symptome,  I 

ipeziell  die  Ömckei^cheinungen  im  Krank  hei  tsbild,  auf  sie  zurückgeführt  werden  I 

können  {srifmplomatischer  HißdwcephaliJts),  I 

Chronischer    Hydrocephaliis    internus    und   ext-ernua    (iotermingeali^,    i*   e.  I 

FluBsigkeitsergUäs    hauptsächlich    im    suhnrachnoidealeu   Mn sehen g€ webe)    findet  I 

äich    forner   bei  den  verschiede nsten   zur  Hirnatrophie   führenden  Zuständen,    so  I 

bei  alten  Blutungen   und  Erweichungen,   bei  Seneszenx  usw.,   wie  auch  bei  Zu-  I 

ständen  gestörter  Enmhrung  und  Blutbildung :  Krebs,  Morbus  Brightii,  Ijeukämie,  I 

Atkoholisnius ;   vor  allem  auch  bei  Rachitis  kommt  es  gelegentlich   zur  Bildung  a 

eines  Hydrocephfllus.  J 

Dieser  symptomatischen  Forin   des  Hydrocephalus   steht   der   (nicht  ange-     *^^h^al 
borene)    idiopolhische   chronische    i!t/df*OC€phalus  gegenüben     Derselbe    Igt    bei  fbrcmjeai» 
Erwachsenen    oder   älteren   Kindern    selten,    verläuft  mit   vagen  zerebral eu  All- 
gemein ersehe  tnungeu :  Kopfschmerz,  Schwindel,  Erbrechen,  psychiachen  Störungen, 
Muskelscb wache.  Zittern,  spastischen  Paresen,    Stauuugripapille  u,  ä,  und  ist  ge- 

wohnlich  nicht,    nicht  einmal  annähernd  sicher  diaguostlzierbar.     Namentlich  ist  m 

die  Unterscheidung  vom  Gehirntumor  sehr  schwer;   nur  der  Verlauf  ist  einiger-  I 

masien  charakteristisch,  indem  die  gleich  massig  progr edierende  Entwicklung  der  I 

Kraiikbcit,  namentlich  der  Herdsymptome,  dem  Tumor,   1  tingerdauernde  Remis-  I 

ijionen  oder  gar  Intermis«sionen  dem  Hydrocephalus  eigen  sind*  ^ 

Viel  häufiger   kommt  der  Ht/drocephalus   chronicus  köngenüal   vor  oder   J^^^y^^ 
entwickelt  sich   in   frühester  Kindheit;   Alkobolismus   und  Syphilis  der  Eltern  eöugeuimr. 
scheinen  bei   seiner   Entstehung   die    Hauptrolle   zu   spielen»     Diese    Form    des 
Hydrocephalus  {fjewohnHcb  nur  internus)  ist  der  Diagnose  zugänglich,    im   all- 
gemeinen sogar  ohne   jede  Schwierigkeit  zu  erkennen,   da  der  Kopf  des  Kindes 

wegen  der  offenstehenden  Nahte  und  Fontanellen  mit  der  zunehmenden  Flüssig-  ■ 

keit   sich   ganz   enorui   vergrösscrt.     Dabei    werden   die  Schädelkuochen    bis  zur  I 

Transparenz  verdünnt,    dio  Stirnbeine  nach  vom,    die  Scheitel-    und  Schläfen-  I 

beine  seitwärts  ausgewölbt.     So   kommt  es,   dass  die  Schädelknochen   über  den  ■ 

äusseren  Gehörgang  und  namentlich  ül^r  das  Orbitaldaeh  hervorragen,   und  so  I 

die  Orbitae  verengt  und  verkürzt  erscheinen.     Auf   der  Schädeloberfläche   sieht  I 

man  gewöhnlich  die  erweiterten  Venen  als  bläuliche  Stränge  durchscheinen,  und  ■ 

man    fühlt   die  Fontanellen  und  Nähte  offenstehen;  zuweilen   kann  man  öogar  ■ 

Fluktuation   über  den  Fontanellen    wahrnehmen.     Im  Vergleich  m  dem  enorm  I 

ausgedehnten   Schädel   ersciieint  das   Gesicht  auffallend  klein,    nach   oben   sich  I 

verbreiternd.  I 

Die  Folgen  der  Schädelau@dehnung  sind :  Schwanken  des  schweren  Kopfesi,  I 

Transparenz    der    gegeu    eine   Kerze   gekehrten    Schädel knochen,   ZuTmhme   des  I 

Schädel  um  f an  gs    bis   zur    doppelten    Dimension    (Kopf  um  fang   im   ersten   Jahre  I 

normalerweise    35—45    cui  ^},    bis   zur   Pubertät  auf   ca.  50   anwachsend,    beim  I 

Hydrocephalus  dagegen  60,  ja  100  cm  und  darüber).     Neben   diesen  äusseren  I 

pathognostischen    Kennzeichen    machen    sich,    entsprechend  der  Abplattung  und  I 

Verdünnung   der  Hemisphären   auf   wenige  Zentimeter,    verschiedene  Symptome  I 

der  Hirn  er  krankung  geltend,    in  erster  Linie  die  Zeichen  pst^ehiichtv  Seh  wache  I 

bis  zur  völligen  Demenz ;  so  verhält  es  sich  wenigslenB  in  weitaus  der  Mehrtahl  I 

der  Fälle.     Nur   ausnahmsweise   lernen    die  Kinder   sprechen   und  «eigen  einen  I 

leidlichen  Grad  geistiger  Entwicklung;  gewöhnlich  sind  siie,  wie  bemerkt^  dement,  I 

können    nicht    sprechen    und   lasj^en  Kot   und  Urin    unter   sich   geben.     Dabei  I 

können  Paresen  der  Extremitäten  neben  spastischen  Erscheinungen  und  Erhöhung  I 


I]  Qenaue  Tabellen  über  die  Normalmtaae  des  UrnftogB  und  der  Durühmesser 
des  Schlldels  a.  llL'ausN^i?^,  Nervt-ukrankheiletit  Zikmssexs  Sammelwerk.  2.  Aufl.  XI.  Hd 
Seite  937- 
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der  Sehnenreflexe  bestehen  und  allgemeine  Konvulsionen  und  Spasmus  glottidis 
sich  einstellen.  Die  Sensibilität  ist  im  Gegensatz  zur  Motilität  weniger  gestört; 
dagegen  leidet  das  Sehvermögen  beträchtlich :  die  Optici  sind  häufig  atrophisch ; 
auch  eine  Stauungspapille  entwickelt  sich,  wenn  auch  durchaus  nicht  regehnässig, 
im  Gefolge  des  Hydrocephalus,  am  ehesten  dann,  wenn  der  Schädelumfang  nicht 
in  einem  der  Ansammlung  der  Flüssigkeit  entsprechenden  Masse  sich  ausdehnt; 
daneben  kann  Ptosis,  Strabismus,  Nystagmus  usw.  vorhanden  sdn.  Die  mittelst 
der  Lumbalpunktion  intra  vitam  abgelassene  hydrokephalische  Flüssigkeit  ist 
farblos  und  enthält  nur  sehr  wenig  Eiweiss. 
Difforentiai-  Verwechseln   kann   man   den  Hydrocephalus  der  Kinder  kaum    mit  einer 

anderen  Erkrankung.  In  Fällen  geringerer  Entwicklung  ist  allerdings  immer 
die  Frage  zu  entscheiden,  ob  nicht  Rachitis  der  Kopfknochen  den  Grund  für 
die  abnorme  Schädelgestalt  abgegeben  hat  Indem  die  Schädelknochen  im  Ver- 
hältnis zum  Schädelinhalt  im  Wachstum  zurückbleiben,  kommt  es  auch  hier 
zu  abnorm  weiten  Fontanellen  und  Nähten.  Nimmt  man  dazu,  dass  infolge 
mangelhaften  Wachstums  der  Gesichtsknochen  auch  bei  Rachitis  das  Gesicht 
klein  bleibt,  und  die  Stirn-  und  Scheitelhöcker,  wie  beim  Hydrocephalus,  pro- 
minieren, so  ist  allerdings  eine  gewisse  Ähnlichkeit  der  beiden  Schädelmisstal- 
tungen  nicht  zu  leugnen.  Die  Unterscheidung  gelingt  aber  leicht»  wenn  man 
berücksichtigt,  dass  beim  rachitischen  Schädel  die  Nervensymptome  ganz  fehlen, 
die  Schädelmasse  annähernd  die  normalen  bleiben,  und  die  Knochen  des  übrigen 
Körpers  ebenfalls  rachitische  Veränderungen  zeigen.  Doch  darf  nicht  vei^gessen 
werden,  dass  Hydrocephalus  auch  bei  Rachitis  vorkommt,  und  dass  im  Verlauf 
einer  Rachitis  infolge  von  interkurrenten,  mit  allgemeiner  Stauung  einheigehon- 
den  Krankheiten  oder  einer  dazu  tretenden  akuten  Meningitis,  tuberkulöser  Ge- 
schwülste im  Gehirn  usw.  unter  Umständen  auch  ein  symptomatischer  Hydro- 
cephalus auftreten  kann. 
Angio-^  Schliesslich   soll   bemerkt   sein,   dass   Quincke   in   neuester  Zeit   auf  die 

»Chor  Möglichkeit  des  Vorkommens  eines  rasch  auftretenden  und  rasch  wieder  ver- 
cophtiuV  schwindenden  Hydrocephalus  aufmerksam  gemacht  hat,  den  er  mit  dem  Namen 
des  ,jangioneurotischcn*^  Hydrocephalus  bezeichnete  Derselbe  soll  unter  dem 
Einfluss  der  die  Lymphabscheidung  beherrschenden  Nerven  als  eine  akute  Steige- 
rung der  normalen  Sekretion  der  Zerebrospinalflüssigkeit  zustande  kommen. 
Damit  würden  vielleicht  gewisse  Falle  von  paroxysmalem,  schwerem  Kopfschmerz, 
gewisse  dunkle,  aus  flüchtigen  kephalen  Symptomen  (Schwindel,  heftigem  Er- 
brechen und  psychischer  Depression)  bestehende  Krankheitsbilder  eine  plausible 
Erklärung  finden.  Ich  halte  die  Existenzberechtigung  des  angioneurotischen 
Hydrocephalus  für  sehr  wahrscheinlich  und  die  Weiter  Verfolgung  der  Anregung 
Quinckes  für  aussichtsvoll. 


A 11  h  a  11  g. 
Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Nervensystems. 

Obgleich  bei  sehr  vielen  Erkrankungen  des  peripheren  und  zen- 
tralen Nervensystems  die  Syphilis  als  wichtiges  ätiologisches  Moment 
angeführt  und  auoh  hervorgehoben  wurde,  dass  gewisse  Symptome  im 
Krankheitsbild  anf  den  syphilitischen  Charakter  der  Nervenaffektion  im 
einzelnen  Falle  zu  beziehen  seien,  so  habe  ich  es  doch,  geleitet  von 
l^raktischen  (Jesichtspunkten,  versucht,  eine  Übersicht  tiber  die  syphili- 
tischen Erkrankungen   der  i)eripheren   Nerven,   des  RückeDmarks  nnd 
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Gehirns  %n  geben,     DieBclbe  macht  aber  nicht  dou  Anspruch  auf  Voll-  ^M 

stäadigkeit  und  soll  nichts  anderes  darstellen ,   als  eine  Ergänzung  und  ^M 

gedrängt©  Zusammenstollung  dessen,  was  in  den  einzelnen  Kapiteln  der  ^H 

Kmnkheiten   des  NervensyeteniB  bereits  zerstreut  zur  Erörterung  kam,  ^M 

Das  Byphiliiische  Gift  übt  entsprechend  dem  chronischen  Charakter  ^^ 

der  Krankheit  sehr  lange   im  Körper  seine  verderbliche  Wirkung  aus,  ^H 

die  allerdings  durch   eine   genügende  Bildung  von  Antistoffeu   dauernd  ^H 

neutrahsiert  oder  auch  wenigstens  jahrelang  latent  werden  kann.  Unter  ^U 

die  auf  die  Toxine  der  Syphilis  mit  Vorliebe  reagierenden  Geweben  des  ^M 

Köri>ers  gehört  das  Nervensystem.    Man  hat  hier  zweierlei  Wirkungs-  ^M 

arten  des  syphiUtischen  Giftes  zu  unterscheiden:  H 

I.  Allgemeine  Syphilistoücinmrkung,  ^M 

Durch  dieselbe  gerät,  wie  wohl  angenommen  werden  darf,  das  *"f™^* 
Nervensystem  in  einen  Zustand  verminderter  Widerstandsfähigkeit,  ^«^"^j*'^ 
Bo  das3  es  jet^t  auf  Schädlichkeiteu,  speziell  auf  eine  im  Vergleich  zur 

Bildung  von  Umsatz-  (t,  Auf  brauch*")  Stoffen  ungenügende  Fortschaffung  ^m 

derselben   und   Regeneration   durch    ,,E^fttzstoffe*'    (Edinoeh),     stärker  ^H 

afGziert  wird,   als   ein   bis  dabin  gesundes  Nervensystem.     Die  Syphilis  ^^M 

bewirkt  offenbar  eine  (spezifische)  Verschlechterung  der  Nervenkon stitu-  ^M 

tion  in   weit  höherem  Masse  als  andere  schwächende   Momente,    wie  ^M 

Anämie,  Diabetes  etc.     So  entstehen   im  Nervensystem   an  den  Orten  ^M 

stärkerer  Abnützung  degenerative  Veränderungen^  die,  von  der  Syphilis  ^M 

ätiologisch  indirekt  abhängige   begreiflicherweise,  nachdem    sie   einmal  ^M 

ausgebildet  sind ,  einer  antisyphilitischen  Behandlung  nicht  mehr  zu-  ^M 

gän glich  sind.  ^M 

In  diese  Kategorie  gehören  von  den  periphermi  Nmvmkrankheiten  ge-  ^M 

wisse  Fälle  von  Neuritis,  Neuralgien  (z-  B.  Ischias),  Lähmungen  (des  Ulnaris,  ^M 

Oculomotorius) ,  von  den  Emkefmmrk^lrankh^ten    in    erster  Linie    die  ^M 

Tabes   dorsalis,    gewisse   Formen   der   spastischen  Spinalparalyse,    der  ^M 

LiTTLESchen  Krankheit,  der  Landry  sehen  Paralyse  u.a.,  von  den  Gehirn-  ^^ 

krankheitefi    vor  allem  die   Dementia  paralytica    und    gewisse  Formen  J 

der  KoBSAKOPF  sehen  Psychose.    Indem  ich  bezüglich  der  hier  in  Betracht  ^M 

kommenden  Nervenkrankheiten  auf  die  betreffenden  ein  steinen  Kapitel  ^M 

verweise,  gehen  w^ir  zu  der  zweiten  Kategorie  der  mit  der  Syphilis  in  ^| 

direktem  Zusammenhang  stehenden  Nervenerkrankungen  über,  bei  welchen  ^M 

nicht  einfach  degenerative  Prozesse,  sondern  spezifisch-anatomische  echt*  ^H 

syphilitische   Veränderungen    im   peripheren    und   besonders    zentralen  ^H 

Nervensystem  gefunden  werden.  ^M 

II,  S^phiiitiMhe  Erh*afikungen  des  Nervenspstems  mit  ßpesijisciien  palbo-  ^H 

hgisch-anaiomischefi   Vefändeiunffen,  ^H 

Infolge  einer  lokalisierten  Wirkung  des  syphilitischen  Virus  treten  ^M 

in  einzelnen  Geweben  Rundzellenanhäufuugen  und  gesteigerte  Produk-  ^M 

tion  von   Gewebszellen  auf  und   bilden  sich  im   weiteren   Verlauf  der  ^M 

Kränkelt  in  den  syphilitiscben  Entzündungsherden  teils,  ähnlich  wie  bei  ^M 

der  Tuberkulose,  Verkäsungen,  teils  Bindegewebshyporplasien  aus*  H 

Die  im  Nervensystem  sieh  entwickelnden  syphilitischen  Affektionen  ^M 

sind  bald  diffuser  entzündlich-neoplastischer^  bald  geschwulstartiger  Natur  ^M 
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(Gummata)  und  lokalisieren  sieh  besonders  in  den  Meningen  oder  in 
der  Wand  der  Arterien  des  Zentralnervensystems  (Endarteriitis  syphili- 
tica), selten  im  Gehirn-  und  Rückenmark  selbst. 

^Sn!^te4r  ^'  ^^®  ^^^  Syphilis  beruhenden  Affektionen  der  peripheren  Nerven 

x«nreB.  gjnd,  sofcm  es  sich  nicht  um  eine  seltene  Form  von  Neuritis,  die  Neu- 
ritis gummosa  handelt,  Folgen  des  Drucks  von  Syphilomen  oder  syphi- 
litischer Meningitis,  die  je  nach  dem  Sitze  derselben  im  Rückenmark 
oder  Gehirn  die  vorderen  oder  hinteren  Wurzeln  oder  die  an  der  Basis 
cerebri  austretenden  Gehimnerven  komprimieren  und  infiltrieren,  wo- 
durch Reizungs-  oder  Lähmmigserscheinuugen  an  der  Peripherie  her- 
vorgerufen werden.  So  machen  sich  lanzinierende  Schmerzen  in  be- 
stimmten Nervenbahnen  oder  Lähmungen  einzelner  Nerven  (am  häufigsten 
des  Oculomotorius)  mit  dem  Charakter  der  atrophischen  Lähmung  im 
Krankheitsbild  geltend.  Ausser  dieser  von  der  syphilitischen  Meningitis 
abhängigen  Lähmung  der  peripheren  Nerven  kommen  auch  Lähmungen 
speziell  des  Opticus  und  Ocidomotorius  als  Folge  einer  selbständigen 
primären  gummösen  Neuritis  vor. 

*^JjJjn-  2.  Die  syphilitischen  Erkrankungen  des  Rückenmarks  werden  in  der 

■ypbiiüi.  tertiären  Periode  der  Syphilis  beobachtet,  2 — ^5  Jahre  nach  der  Infektion, 
können  aber  ausnahmsweise  auch  früher,  sogar  schon  im  ersten  Jahre  der 
Krankheit  auftreten.  Gewöhnlich  handelt  es  sich  um  eine  diffuse  gum- 
möse Meningitis  mit  Beteiligung  des  Marks,  selten  um  isolierte  Gumma- 
geschwülste  im  Rückenmark  (die  dann  die  Symptome  eines  Rücken- 
markstumors darbieten)    oder  um  diffuse  und  disseminierte  Myelitidcn. 

Die  häufigste  Form  der  Lues  des  Rückenmarks  ist  die  Meningitis  syphi- 
litica, wobei  das  Mark  nur  sekundär  an  den  meningealen  Veränderungen 
teil  nimmt  (Myelomeningitis).  Sehr  häufig  findet  man  auch  die  Gefässe 
erkrankt  in  Form  einer  obliterierenden  Endarteriitis  oder  einer  Phlebitis 
obliterans,  infolge  deren  sich  Erweichungen  oder  Atrophien  im  Nerven- 
gewebe und  Wucherungen   der  Neuroglia  des  Rückenmarks  ausbilden. 

Die  Krankheifsei'scheinungen  der  chronischen  Meningitis  besfw, 
Myelomeningitis  gummosa  sind:  im  Anfang  Parästhesien ,  ausstrahlende 
Schmerzen  (Gürtelschmerzeu,  neuralgiforme  Schmerzen  in  den  Extremi- 
täten), Schmerzen  im  Rücken  bei  Bewegungen  der  Wirbelsäule  oder  bei 
Druck  auf  dieselbe^  später  bei  Affektion  der  vorderen  Wurzeln  partielle 
atrophische  Lähmungen,  je  nach  dem  Sitze  der  Krankheit,  in  den  oberen 
oder  unteren  Extremitäten  oder  in  beiden.  Ist  das  Rückenmark  wie 
gewöhnlich,  am  Krankheitsprozess  mitbeteiligt,  so  treten  spastisch-pare- 
tische  Lähmungen  einer  Extremität  oder  Paraparesen  auf.  Auch  die 
Symptome  der  Halbseitenläsion  oder  tabesähnliche  Erscheinungen  (beim 
Ergriffensein  der  Hinterwurzeln  und  Ilinterstränge  —  Pseudotabes  syphi- 
litica) können  sich  im  Krankheitsbilde  geltend  machen;  fast  immer  ist 
die  Blasen-  und  Mastdarmfunktion  gestört.  Einigermassen  charakteri- 
stisch ist  die  Multiplizität  und  ünvollständigkeit  der  Ausfallserschei- 
nungen und  das  Fluktuierende  in  den  Krankheitsymptomen  (dieselben 
können  sich  rasch  bessern  oder  verschlechtern),  ferner  die  Kombination 
von  Mark-,  Wurzel-  und  meningealen  Symptomen.  Treten  dazu  Er- 
scheinungen, die  auf  eine  chronische  Zerebralmeningitis  hinweisen  (Oku- 


Die  sypbilitiscben  ErkraDkungen  dea  Nervensjateme. 


331 


lomotoritiBlähmung  etc.),  so  gewinut  dadurch  die  Diagnose  ilire  wklitigste 
Stülsse. 

3.  Gehimspphilü,  Abgesehen  von  der  oben  erwähnten  mit  der 
Syphilistoxinwirkung  in  Zusammenhang  stehenden  progressiven  Paralyse 
finden  sich,  wie  im  Rückenmark,  auch  im  Gehirn  tertiär  syphihtische 
Produkte  (Gummata).  Auch  sie  sind  hauptsächlich  in  den  Meningen  und 
im  Gefässapparat  (Endarteriitis  syphilitica)  lokaUsiert.  Von  den  Meningen 
aus  greifen  die  syphilitischen  Neubildungen  gewöhnHch  ins  Gehirn  über; 
selten  entstehen  isolierte  Gummagescliwülste  im  Innern  des  Gehirns^ 
ähnlich  den  Solitärtuherkeln;  die  Symptome  sind  dann  die  des  Gebirn- 
tu  mors.  Die  Arteriitis  sypbUitica  ist  bald  Teilerscheinung  der  gummösen 
Meningitis,  bald  die  einzige  Erkrankung  des  Gehirns  im  Verlaufe  der 
Gehirusyphilis.  Man  kann  daher  als  Hauptformen  der  Gehirnsyphilis 
unterscheiden; 

n)  Meningitis  cefehralis  ffummosa.  Am  häufigsten  ist  die  b(uml€ 
mfphiliiiscke  Meningitis.  Sie  beginnt  mit  heftigem,  meist  nachts  exazer- 
bierendem  Kopfschnm'2,  SchwindeJ ,  Erbrechen ,  Apathie  und  Geistes- 
schwäche, interkurrenter  Benommenheit  bezw*  Exaltation  oder  Be~ 
wmHIösigkeit.  Häufig  werden  dabei  Polydipsie,  Polyurie  und  Glykos- 
urie  beobachtet  Dazu  treten  dann  Erscheinungen,  welche  darauf  hin- 
deuten, dass  die  Hirnnerven  an  der  Basis  von  dorn  syphilitischen  Ent* 
zündungsprozess  miterghffen  sind,  und  zwar  sind  erfahrungsgemäss  die 
Augenmuskelnerven  und  der  Opticus  am  häufigsten,  ja  zuweilen  aus- 
schliesslich beteiligt.  Von  den  Augenmuskelnerven  ist  in  erster  Linie 
der  (kulomotöjins  von  der  Lähmung  betroffen  bald  In  allen  seinen 
Zweigen,  bald  nur  in  einzelnen  derselben  (Ptosis,  Pupillenstarre).  Ist  der 
Opticus  betroffen,  so  zeigt  sich  dies  in  verschiedenen  Formen  der  Hemi- 
anopsie,  in  Amaurose,  ophthalmoskopisch  als  Neuritis  optica,  Stau- 
ungspapille und  Atrophie  des  Nerven.  Seltener  werden  andere  Hirn- 
nerven :  der  Trigeminus,  Facialis,  Acustieusj  Vagoaccessorius  und  Hypo* 
glossus  bald  einseitig  bald  doppelseitig  ergriffen.  Einigermassen  charak- 
teristisch ist  das  OsriUiei'eti  der  Lähmimgsef  scheinungen,  so  dass  dieselben 
in  kürzester  Frist  kommen  und  gehen,  um  bald  wieder  zu  erscheinen  ent- 
sprechend den  anatomischen  Veränderungen,  speziell  dem  Druck  auf  die 
Nerven  durch  das  Granulationsgewebe,  das  in  seiner  Entwicklung  und 
Rückbildung  raschem  Wechsel  unterworfen  ist 

Weitere  Veränderungen  erleidet  das  Bild  der  syphilitischen  Zerebral- 
meningitis durch  das  Hinzutreten  einer  Endarteriitis  und  ihrer  Folgen: 
apopleküforme  Anfälle,  Hemiplegie,  gewöhnlich  Hemiplegia  alternans. 
Je  nach  dem  Sitz  der  Arterienverlegung  wechseln  die  Erscheinungen; 
neben  der  halbseitigen  Lähmung  werden  Hemianästbesie,  Hemianopsie 
gelegentlich  auch  Bulbärsymptome  bei  Beteiligung  der  A,  basilaris  und 
vertebralis  beobachtet. 

Betrifft  die  gummöse  Meningitis  und  Syphilombildung  vorzugsweise 
die  Gehtj^könvescität  ^  so  wird  das  Bild  der  eben  geschilderten  gewöhn- 
lichen Form  der  Gehirnsyplnlis,  der  Meningitis  basilaris  gummosa  etwas 
modifiziert,  indem  epileptifonne  Konvulsionen,  Aphasie,  Monoplegien  und 
andere  kortikale  Symptome  vorwiegenj  während  die  Hirndmcksymptome, 
vor  allem  auch  die  Stauungspapille  in  dem  Krankheitsbilde  zurücktreten 
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oder  ganz  fehlen   können.     Auf  eine   gummöse  Konvexitätsmeningitis 
deutet   auch   die  starke  Entwicklung   der  psychischen   Störungen    hin 
sowie  das  Oszillieren  der  Erscheinungen,  das  aber  weniger  ausgeprägt 
ist,  als  bei  der  syphilitischen  Basalmeningitis. 
^Söni-*'  ^)  Gehimsyphüis  mit  ausschliesslicher  oder  vorwiegender  Erkrankung 

•rurim.  (jer  Gehtmarterien.  Sobald  es  zu  einer  Verlegung  oder  zum  Verschluss 
oder  in  seltenen  Fällen  zur  Ruptur  eines  grösseren  spezifisch-endarterii- 
tisch  veränderten  Hirngefässes  kommt,  treten  die  bekannten  Erschei- 
nungen der  Apoplexie  auf:  Insult,  Hemiplegie,  Aphasie  oder  in  anderen 
Fällen  auch  die  Symptome  der  akuten  Bulbärparalyse.  Eine  Unter- 
scheidung dieser  Fälle  von  Thrombose  bezw.  Embolie  der  Gehimarterien 
aus  anderer  Ursache  wäre  nicht  möglich,  wenn  nicht,  abgesehen  von 
der  Ätiologie,  gewisse  Züge  im  Krankheitsbild  auf  den  spezifisch-syphi« 
litischen  Charakter  des  Leidens  hinwiesen,  nämlich  ein  längeres  Stadium 
von  Vorboten  (hartnäckiger  Kopfschmerz,  Schwindel),  eine  Häufung  der 
apoplektischen  Attacken,  die  in  Schüben  die  definitive  Hemiplegie  zu- 
stande bringen  sowie  ein  Übergehen  des  apoplektischen  Anfalls  in  länger 
dauerndes  Coma  oder  in  Zustände  lang  anhaltender  Benommenheit  und 
Verwirrung. 
Kombina-  c)  Kombination   von   Gehirn-   und  Rückenmarlcsyphüis  ^   Meningitis^ 

^ii^J^^^cerehrospinalis  syphilitica.  Mit  den  Symptomen  der  Gehimsyphilis, 
^mürk-'  namentlich  der  gummösen  Basalmeningitis,  können  die  derMyelomenin- 
■yphius.  gjtig  syphihtica  (s.  o.  2)  kombiniert  auftreten.  Die  Vereinigung  der  Er- 
scheinungen der  spinalen  Lues  (Wurzelsymptome,  paraplegische  Pa- 
resen, Zeichen  der  Halbseitenläsion,  Fehlen  der  Sehnenreflexe,  Blasen- 
Störungen  etc.)  mit  denen  der  zerebralen  Lues  (Kopfschmerz,  Schwindel, 
Erbrechen ,  Benommenheit ,  Okulomotoriuslähmung ,  Stauungspapille, 
Opticusatrophie,  Epilepsie  etc.)  ist  eine  ganz  gewöhnliche  Form  der 
Syphilis  des  Zentralnervensystems,  bei  der  bald  die  Symptome  der 
ßückenmarkssyphilis  bald,  wie  gewöhnlich,  die  der  Gehirnsyphilis  über- 
wiegen. 

In  anderen  Fällen  sieht  man  Kombinationen  von  Bildern  der  Ge* 
hirnlues  mit  spastischer  Spinalparalyse,  tabesähnlichen  Erscheinungen 
oder  mit  dem  TyP^s  der  Halbseitenläsion.. 

Hierdurch  wird  die  Mannigfaltigkeit  der  Symptome  und  Krank- 
heitsbilder eine  ausserordentlich  grosse  und  es  könnte  scheinen,  als  ob 
damit  die  Diagnose  der  Gehirnlues  unmöglich  würde.  Indessen  ist 
gerade  diese  Regellosigkeit  und  Vielseitigkeit  der  Krankheitserscheinungen 
von  Seiten  des  Zentralnervensystems  für  die  syphilitische  Natur  derselben 
charakteristisch.  Auch  in  dem  Umstand,  dass  die  Krankheit  durch  eine 
antisyphilitische  Behandlung  bald  stärker,  bald  schwächer  beeinflussbar 
ist,  liegt  ein  praktisch  wichtiges  Mittel  zur  Erleichterung  der  Diagnose. 
Die  Diagnose  der  hei'editär  syphilitischen  Erkrankung  des  Zentralnerven- 
systems ist  keine  andere  als  die  der  geschilderten  Krankheitsformen. 
Nur  machen  sich  hier,  da  die  hereditäre  Syphilis  des  Nervensystems 
gewöhnlich  in  der  ersten  Lebenszeit  auftritt,  die  Symptome  der 
geistigen  Entwicklungshemmung,  der  Idiotie,  besonders  geltend. 
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V      Diagnose  der  fiuiktiuiielleii  Hirnkrankheiteii  1 

y                               (nog.  Neurosen).  | 

Den  sog.  Neuvoseth  gemeinsam  ist,  das«  regelmässige  anatomische,  mit  dem  „^^rkSuroii. 

Wesen    ihr  Krankheit  in   genetischem  Zusiimmenliang   stehende  Veramlemngen  J 

im  Ze ntra In en'en System  bis  jetzt  fehlen,  trotzdem  die  cmzelnen  hierher  gehörigen  1 

Krankheiten  ganz  typische  Stämngen  der  Funktionen  des  Zentral uervensystems  I 

aufweisen.    Mau  l)ezß!chnet  dem  entspreehend  die  Neurosen  wohl  auch  als  „/unfc-  I 

Honelie   HimkrankheUen'^K     Die  Diagnose  derselben  enti>ehrt    zwar    wegen    der  1 
fehlenden    anatomischen    Basiä    der   festen   Stütze^    ist  aber   dennoch   mel^t  mit 
grosser  Bicberheit  zu  machen,  da  die  einzelnen  Neurogen  fest  umschriebene  Bym- 

ptomenkomplexe  darstelleUt  deren  Konstatientng  die  Krankheit  gewohnlich  ohne  J 

weiteres  erkennen  und  das  Vorhandensein  anderer  Krankheiten  des  Zentral  nerven-  I 

Systems  im  einzelnen  Falle  ausaehliessen  Jässt.  1 

Hysterie-  I 

Die  Diagnose  übt Sysfefie  ist,  wie  im  voraus  bemerkt  werden  sollj  I 

nicht   aus  Beschreibungen   des    Krankheitsbildes   zu    lernen.     Sie  setzt  I 

vielmehr  voraus,   dass  der  Arzt  reichlich  Gelegenheit  hat,  Hysterische  1 

2U  beobachten^  das  Wechsel  volle,  im  ganzen  aber  recht  typische  Krank-  I 

heitsbild  vielfach  zu  studieren,  um  den  sicheren  Blick  für  die  Diagnose  1 

des  Leidens »   das   durch   Obduktionsresultate  nicht   kontrolliert  werden  1 

kann,   zu   gewintiea    Ich   werde  daher   das  Krankheitabild,  soweit  es  I 

für  die  Diagnose   in  Betracht  kommt,   lediglich  in   seinen  Hauptzügen  I 

skii^zieren  und  die  diffei'entialdiagnostischen  Gesichtspunkte  ausführlicher  I 

bespredien.  1 

Eine  erschöpfende  BegrißbesUmmun^    der  ll^fsUrie  zu   geben»   wau    für  wmwi  d«i  I 
die  Umgrenzung  der  Diagnose  von  Wichtigkeit  wflre,  isi  bis  jetzt  nidd  möf^Uch,      ^    '  *'  | 

Die  früher  gebräuchliche  Annahme,  dass  es  sich  Ijci  der  Hysterie  um  eine  funk-  1 

tionelle  Störung    des   gesamten  Nervensystems,    des   zentnüen,    peripheren   und  I 

sympathischen,    speziell    um   eine   ,,per?erse  Heoktion*^   desselben    handle,   ist  In  1 

neuerer  Zeit   mehr   und    mehr   verlassen    worden.     Die  Hysterie  gilt  heutzutage  I 

meist  für  eine  Psychose  im  weiteren  Sinne.     Diese  Auffassung  des  Wesens  tler  1 

Hysterie  bat  jedenfalls  den  Vorzug,   dass  die  Entstehung  und  die  Äusserungen  1 

der  Krankheit  von  einem  ettdieitiichen  Gesichtspunkt  aus  erklärt  werden  können.  I 

Anatomii?che  Veränderungen    im   Gehirn    bei    der   Hysterie   vorauszusetzen,    ver^  I 

bieten  nicht  nur  die  negativen  Kesultate  der  Sektionen  und  anatümii^cheü  Unter-  | 

eucbungen,  sondern  auch  die  klinische  Beobachtung,  das  Wechselvolle  der  Krank-  J 

heitseracheinungen  —  das  rasche  Auftreten  wie  Verschwinden  selbst  der  schwersten  I 

hysterischen  Affektionen.     Die  Hysterie    ist  vielmehr  der  exquisite  Typus  einer  1 

fankiiömiten  Nervsakrankheii,   bei  der  teils  die  Sinneszentreri,  teils  die  Asso-  I 

uationsterntorien  im  Ge/wm  &idi  im  Zustand  der  reizbaren  Schwä''he  beßnden  I 

und  die  geset^mäisige   gegenseitige  Beeiuflussunff   der  kortikalen^  pBtfchischen  1 

und  kOrperlicJien  FunkHonen  geitörl  isL    Ijetzteres  Moment  ist  bei  der  Hysterie  1 

das  vorherrschende.  Auf  einem  Missvcrhrdtnis  der  Gefüblsreaktion  und  der  lieize  ■ 
beruht  das  Auftreten  der  Hyperästhesie  und  Anasthejiie,  auf  dem  der  Willens^ 
energie  und  der  kortikalen  Mu^kelinneivation  die  Krämpfe  und  Lahmungen 
(jjWitlenslähmungen").  Ausserdem  l>est4?ht  bei  der  Hysfcene  eine  Mangelhaftigkeit 
der  von  der  Gehirnrinde  ausgehenden,  die  Bewegungen  und  reflektorischen  Vor- 
gänge regulierenden  Henmiungsetnfiusse.     Dfi  wir  heutzutage  wissen,  dass  auch 
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Diagnose  det  funktionetleu  EI inikraoh heften  (Bog.  Neurosen). 
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die  Sekretion inerven  auf  psychische  ReiKe  stark  reagieren»  so  hat  es  nichts^' 
Auf  fallet]  des ,  ila^B  Bekretiorisaiioni  alten  aller  Art  äich  itu  Bilde  der  Hy^äterie 
zeigen.  Ahnliches  gilt  für  die  bei  Hysterischen  ao  häufig  zu  beobachtend eti 
Gefässtorungen,  Wie  ersieh tlicb,  beruht  der  psychogene  Charakter  der  Hy^äterie 
auf  einer  Storiing  der  gesetzniässigen  Beziehung  der  Psyche  zu  körperlichen 
In  nerv  ations  vergangen.  Die  höheren  geistigen  Funktionen,  die  Verknöpf  ung 
früher  gewonnener  Erinnerungsbilder  untereinander  und  die  Verarbeitung 
derselben  beim  .Denken  braucht  damit  noch  nicht  im  Sinn  einer  Alienataon 
gestört  zu  sein«  Zwar  wird  infolge  der  reizbaren  Schwäche,  die  man  sich  die 
ganae  Hirnrinde  betreffend  vorstellen  muss^  das  Denken  abgeschwächt  langsam 
oder  exaltiert  vor  sieh  gehen,  aber  doch  noch  im  normalen  Rahmen  sich  be- 
wegen, soweit  nicht  die  neuen  von  der  Aussenwelt  bezw*  vom  eigenen  Körper 
aufgenommenen  Sinneseindrucko  in  Betracht  kommen.  In  den  höheren  Graden 
der  Hysterie  dagegen  wird  A  bulle  und  Amneaie,  wie  es  ja  auch  erfafarungsgemass 
der  Fall  ist,  nicht  ausbleiben. 

Noch  haben  wir  das  Zustandekommen  der  rasch&fk  Entziehung  der  Hy- 
sterie und  die  Au$iöm>ng  der  AnfäUe  im  Sinn  der  vorgetragenen  Theorie  kun 
zu  erörtern*  Stärkere  psychische  Emationen  werden  von  einem  Gehirn,  das  durch 
körperlich  schwächende  Momente  heronterge kommen  ist  und  durch  länger  dauernde 
gemütliche  Alterationen  in  einen  labilen  Gleichgewichtszustand  geriet  und  da- 
durch widerstandschwach  geworden  ist,  nicht  mehr  überwunden;  die  volle  Er- 
holung bleibt  aus,  und  der  hysterische  Status  wird  man i fest  Je  besser  der^ 
Boden  vorbereitet  ist^  um  so  unbedeutender  braucht  die  auslösende  psychische^ 
Emotion  zu  sein  und  umgekehrt.  Wird  der  psychische  Stosä  von  einem  somati- 
schen Trauma  geliefert^  so  wird  man  erwarten  dürfen,  das«  auf  der  von  letzterem 
getroffenen  Seite  die  hysterischen  Erscheinungen  sich  infolge  der  Konzentration 
der  Aufmerksamkeit  auf  den  betreffenden  Körperteil  seigen  werden«  Soll  es 
bei  hysterischen  Individuen  zum  „Anfall**  kommen,  so  müssen  die  Neurone  bezw. 
die  Ganglienzellen  der  Hirnrinde  bis  zu  einem  gewissen  Grade  geladen  werden, 
worauf  dann  die  Fteizung  explosiv  erfolgt..  Man  kann  sich  meiner  Ansicht  nach 
ungezwungen  vorstellen»  dass  in  einem  Nervensystem  von  der  erörterten  Be- 
schaffenheit die  von  aussen  kommenden,  zentripetal  verlaufenden  Reize  nicht 
regelrecht  verarbeitet  werden,  sondern  sich  aufstapeln,  um  erst  bei  einer  stärkeren 
Ansammlung  von  Einzelerregungen  eine  Gesamten  tladung  in  den  motorischen 
Rindcnfeldern  und  Neuronen  zu  veranlassen,  die  Je  nach  der  Grosse  der  Rela- 
ansammlung  explosiv  bald  in  beschränkter  Reizung  der  Nerven,  bald  in  allge- 
meinen massloö  gesteigerten  Krämpfen  zum  Äus^lruck  kommt.  Begünstigt  wird 
das  Auftreten  und  die  Intensität  dieser  Krämpfe  durch  den  Umstand,  dasa  im 
Gehirn  der  Hysterischen,  wie  schon  erörtert,  auch  die  normalen  Hemmungeil 
iDsuffizient  geworden  sind. 

Wie  aus  den  soeben  gemachten  Auseinandersetzungen  erhellt,  spielen  die 
ätiologischen  Momente  bei  der  Diagnose  der  Hysterie  eine  nicht  zu  unter- 
schätzende KoUe.  Lokale  Erkrankungen,  speziell  solche  der  Sexualorgane,  sind 
freilich  nicht  mehr  wie  früher  als  die  Basis  der  Hysterie,  sondern  höchstens  als 
auslösender,  das  ganze  psychische  Verhalten  bestimmender  Faktor  zu  betrachten. 
Forscht  man  näher  nach,  so  sind  es  speziell  psi/chische  Schädlichkeiten,  so- 
wohl starke,  kui^dauemde  Erregungen  (Schreck,  Angst,  besonders  infolge  eines 
Traumas  u.  a.),  als  aut?h  länger  dauernde  deprimierende  Einwirkungen  auf  daa 
Gemüti^leben,  die  der  Entwicklung  der  Hysterie  zugrunde  liegen.  Ausserdem 
kommen  die  Erziehung  und  die  Heredität  häufig  als  ganz  wesentliche  Momente 
in  Betracht;  ferner  aber  wird  die  Entstehung  der  Krankheit  durch  die  mit  dem 
Pübertätseintritt  verbundenen  Kervenaufregungen  und  Änderungen  im  Stoff* 
Wechsel  und  Geschlechtsleben,  wie  auch  durt^h  die  Krankheiten  des  Stoffwechsels 
und  Konstitutionsanonialien  überhaupt  (Anämie,  Kachexie,  Adipositas  u.  a.)  be*j 
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sonders  begünsLigL     Eine   sachgeniHBse  Behandlung   clieaer    Ernährungstorungen  ^H 

kann    denn    auch   tum  Verschwinden  der   hysterischen  Ers?cheinungen  viel  bei*  ^M 

tragen.     Die  Hysterie  ist   eine  fast  ausschlieBsUch    dem    weihtkhßii   Geschlec-ht  ^M 

xukoüimeude  Krankheit.     Nur    selten    sieht   man   exquisite   Bilder   und   liohere  ^H 

Grade  von  Hysterie  bei  Afänncrn^    meiner  Erfahrung  nach  nur  dann^   wenn  es  ^H 

sieh   nm    wcibhche   Chiiraktere    handelt,   oder   wenn    die  Pubertät   ungewöhnlich  ^M 

stürmisch  verläuft.  ^M 

Die  Spnphnw  der  Hysterie,  von  welchen  die  häufigsten   und  für  ^M 

die  Diagnose  am  meisten  charakterisUsdien,  gewÖhnUch   dauernd  vor-  ^M 

handenen,  leicht  aufzufindenden,  unnötiger  weise  speziell  als  „hi^stmische  ^M 

Stigmata'^  {Charcot)  bezeichnet  worden,  gehören  der  motorischen,  sen-  ^M 

ßiblen,  vasomotorischen  und  psychischen  Sphäre  des  Nervensystems  an.  ^M 

Die  Motiütätstörungen  sind  teils  vollständige  oder  unvollständige  Läk- 
numgm,  teils  Krämpfe  verschiedenster  Art  und  Intensität.   Die  Lähynnngm^l!^^^^^^ 
sind  als  hysterische  im  Gegensatz  2U  den  von  anatomischen  Verändo- 
ruugen   im  Gehirn  und   Rückenmark  abhängigen   Lab  mutigen  in   den 
Fällen  leicht  zu  erkenneu,  wo  ihr  Charakter  sich  als  „Willenslähoiung",  i 

3,Funktionslähmung*'  dadurch  ausspricht,  dass  nur  gewisse  Bewegungen,  ^| 

E,  B.  Gehen  und  Stehen  %  mimöglich  sind,  ivährend  andere  Leistungen  ^| 

von    denselben    Muskeln    anstandslos    vollzogen    werden.     Schwieriger  ^| 

sind  sie  als  hysterische  festzustellen  ^  wetm  es  sich  nicht  um  partielle,  ^| 

gewisse  kombinierte  Bewegungen  betreffende,  sondern  um  totale  Läh-  ^| 

mungeu  in  Form  von  HemipUgimi  oder  Parapkgim  handelt,  und  damit  ^^ 

ein    Hirn-    oder    Rückenmarkleiden    zur    differentialdiagtjostischen    Er-  ^| 

wägnng  kommt.  " 

Hier  entscheidet  vor  allem  das  Verhalten  der  mit  der  lÄhmune  gleich- ?/*'***"^^^*^- 
»eitig  vorhandenen  übngeji  Nervensymptome.  Bei  den  von  Kücken marksaifek-  hystüH^ 
tioneti  abhängigen  Paroplegien  ist  in  den  schweren  Fällen  die  Bhise  fast  immer  ^^^munift^' 
an  der  Lähmung  mitbeteiligt,  Cystitis  und  Decubitus  entwickelt  —  l>ei  der 
hysterischen  Paraplegie  fehlen  diese  schweren  Begleiterscheinungen  der  Paraplegie; 
eine  Helen  tio  urinae  kann  steh  zwar  bei  Hysterischen  (durch  Krampf  des  Sphinkter) 
in  seltenen  Fällen  einatellen^  dagegen  kommt  e^  wenigstens  nach  meiner  Er- 
fahrung, nicht  zu  dauerndem  Harntraufeln  oder  gar  zu  paralytischer  Cyatitis. 
Weniger  wuchtig  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  ist,  dass  bei  der  hyste- 
rischen Lähmung  konsekutive  Muskelatrophie  und  EntartungsreakLion  nicht  vor- 
kommt, da  beides  auch  bei  der  spinalen  Paraplegie  naturgemasä  in  vielen 
Fällen  fehlt.  Auch  die  nicht  so  seltenen  hysterischen  Hemiplegien  zeiehneti 
sich  durch  gewisse  Eigentümlichkeiten  vor  den  nicht  hysterischen,  durch  Herd- 
erkrtinkungen  des  Gehirne  bedingten  Hemiplegien  aus*  Wahrend  bei  letzleren 
Fazialiö-  und  Hypoglossuslähmungen  die  halbseitige  Extremitatenlähmung  so 
ganz  gewöhnlich  begleiten,  werden  bei  den  hyslerischen  Hemiplegien  die  Hirn- 
jjervenlahmungen  jedenfalls  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vermiiat  Neben  der 
Hemiplegie  wurde  in  einzelnen  Fällen  auf  der  entg^eugesetziea  (oder  auch  det 


1)  Diese  Form  der  hysterbchen  Lilbmung  ist  aeuerdiiigs  mit  dem  Namen  ^AttanU*^ 
uad  ^Abmit*  belegt  wordt-n.  Die  damit  behafteteo  Kranken  elad  Bchlecbterdings  niekt 
imstande,  zu  gehen  oder  zu  stehen;  sie  knicken  bei  iedom  Versuch e^  Bith  »u Frech t  xu 
hatten,  widörstaudslog  zuaammeü.  Im  Liegen  kann  weder  eine  Aboabme  der  motorischen 
Ktaft^  noch  eine  Störung  des  MtigkelgefQhlA  <>der  der  Koordination  koneUliert  worden. 
Wiu  andere  hysterische  Willenalähuiuogen  kann  anch  die  Aatafiie  und  Abaaie  plüUUrb 
entstehen  und  verarb winden.  Zuweilen  scheint  ste  dns  einzige  bysteriache  Symptom 
zu  sein*  d,  h.  es  können  dabei  andere  Erscheinungen,  wie  8enaibilitätat5riingen  naw. 
fehlen,  Zuweilen  ist  bloas  dn  ({ein  gelähmt;  dasselbe  wird  dann  beim  Gehen  nach- 
geacbteppt* 
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gelähml€Ji)  Beita  eine  kmmpf hafte  Kontraktion  der  Zungen-  und  Mundmuskulatuf 
beobaditet,  wodurch  der  betreffende  Mondwiukel  und  die  hervorgesti'eckte  Zuogo 
stark  deviierten  {Bpaamus  glos^o-hibiaijÄ  hysterjcub).  Weiterhin  ist  die  Set^i- 
biliiäi  bei  nicht  hysterij^chon  Hemiplegien  nur  in  Ausnahmefällen,  d,  L  nur  bei 
ungewobn Liebem  Sitze  der  Herderkrankung  des  Gehirns  starker  gestört;  bei 
hysterischen  Lähmungen  dagegen  ist  sie  in  der  Kegel  schwer  geschädigt,  und 
zwar  sowohl  die  Sengibilltüt  der  Haut,  ak  die  der  Murikelti,  speziell  die  Emp- 
findung der  elektrischen  Kontraktion  der  Muskeln ;  zuweilen  sind  die  gelähmten 
Körperteile  hyperästhetiscb.  Aus  tlem  Verhalten  der  Seftnenreßexe  ist  kein 
differentialdiagna^tiacher  Schlues  zu  ziehen ;  sie  sind  bei  hysterischen  Lähnmngen, 
wie  bei  den  nicht  hysterischen^  in  einzelnen  Fallen  sehr  beträchtlich  erhöht, 
und  die  Paralysen  können  den  Charakter  der  spaatiachen  Lähmung  zeigen. 

Viel  wichtiger  als  alle  bis  dabin  angeführten  Unteracheidungsmerkmale  ist 
die  At^i  des  Vt^lauß  t/er  byakri sehen  Lähmungen.  Dieselben  sind  gewöhn- 
lich höchst  wandelbar,  d.  h.  können  in  ihrer  Intensität  und  Lokalisation  S!U weilen 
nusseropdentlicJi  mj^eh  wechseln,  wie  es  bei  den  von  Rückenmark-  und  Hirn* 
krankbeiten  abhängigen  Lähmungen  nie  der  Fall  ist  Aber  auch  wenn  hyate- 
risehe  Hemplegien  hartnäckig  in  voller  Inteusität  jahrelang  bestehen,  verhalten 
sie  sich  anders  als  die  hingdanernden,  nicht  hyaterischen  Hemiplegien.  Bei  letx* 
teren  bessert  sich  die  Beweglichkeit  des  gelähmten  Beins  auffallend  mehr  tds 
die  des  Arrnt^;  bei  hysterischen  Lähmungen  kann  gerade  der  Arm  eher  seine 
Beweglichkeit  wieder  bekommen  als  das  Bein.  Treten  Kontmktoren  zu  den  Lah- 
mungeiii  was  bei  beiden  Arten  derselben  vorkommt,  so  zeigt  sieb  insofern  ein 
Utilersehicd,  als  die  hysterischen  Kontrakturen  das  gewöhnliche  Bild  der  Kon« 
traktursteUung  bei  nicht  hysterischen  Hemiplegien  —  E^ttcnsionkontraktur  ajn 
Bein*  Adduktioukontraktur  des  OberarmSi  Flexion kontraktiiren  der  Finger  — 
nicht  so  typisch  einhalten,  wie  diese.  Endlich  gibt  oft  die  Featatelluug  des  ^hr 
beträchtlichen  Widerstands,  den  hysteriach  geläbmten  Muskeln  passiven  Be- 
wegungen entgegenzusetzen  vermögen,  den  Aussehlag  zugunsten  der  Diagnose 
Hysterie.  Konstatiert  man  gar,  dasa  die  Krauken  im  Liegen  die  gelähmten 
Extremitatyen  bewegen  können,  in  aufrechter  Stellung  nicht  n.  il,  kurz,  findet 
man  unzweifelhafte  ,,Funktionlähinungen",  so  ist  jede  weitere  Differenüaldia- 
gnose,  wie  schon  von  ausgesprochenen  früher  bemerkt,  unnötig;  nmn  hat  daher 
stets  zuerst  auf  das  Vorhandenaeiu  von  WiUensEhmungen  im  einzelnen  Fall© 
zu  untersuchen. 

In  woitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  wird  die  DifferentiaMiagnosc  ührigena 
wesentlich  erleichtert  durch  den  Nachweis  anderer,  neben  der  Ex  trenii  täten  lab- 
niung  bestehender,  exquisit  hysterischer  Lähinungserscheinungen,  Es  kommen 
hier  in  Betmcht  u.  a.  die  so  häufigen  hysterischen  Stimmbandlähmwigen  (s.  Bd.  I), 
die  Ösophaguslähmungf  der  auf  Darmparese  beruhende  bi/stefHsche  Meleorismus^ 
ein  Zustand,  der  längere  Zeit  anhalten  und  eine  so  enorme  Auftreibung  dm 
Unterleibs  zur  Folge  haben  kann  (Phantasma  hysterieum},  dass  ein  abdominaler 
Tumor  u.  a.  für  die  Diagnose  in  Frage  kommen  kann. 

Die  hffsterischen  Krämpfe  sind  für  die  Hysterie  noch  charakteri- 
fitischer  als  die  Lähmungen.  Sie  sind  teils  klonische,  teils  tomsche, 
partielle  oder  allgemeiue  Krämpfe,  Von  partiellen  Krämpfen  ist  nament- 
lich anzuführen:  Krampf  der  Kaumuskehi ,  der  Hals-  und  Nacken- 
rnuakeln,  selten  auch  anderer  einzelner  Muskeln ,  das  hysterische  Stottern, 
der  Globus,  Schlingkrämpfe  (Hydrophobia  hysterica),  Zwerchtellkrampf 
(Singultus)  und  Krampf  der  Blasenniuskulatur,  verstärkte  Peristaltik  (in 
Borborygmen  und  Diarrhöe  sieh  äussernd)  ferner  das  brüllende  Auf* 
Blossen,  die  Wein-,  Lach-,  Gähn-,  Nieskrämpfe,  das  hysterische  unnuf- 
hOrUche  Erbrechenj  der  hysterische  Husteu  (durch  seine  Oberfläcbltch- 


Hysterie  —  Neurasthenif, 


337 


Chorei 


■tifil 


t 


keit  und  diß  kur/.eu  fortwährend  rezidi lavierenden  Stösse  iiusge^eiehnet), 
das  hyöterische  Zittern  und  Schültelu  u.  u.  Betrifft  die  krumpf  artige 
Innervation  za  gleicher  Zeit  eine  grosse  Anzahl  koordiniert  zusammen- 
wirkender Muskeln,  so  resultiert  das  Bild  der  sog.  Chorea  major,  wobei 
die  Kranken  grössere»  triebartig  erfolgende,  koordinierte  Bewegungen 
ausführen,  tanzen,  klettern,  gestikulieren,  rezitieren,  brüllende  Töne  un- 
außgesetzt  aussto&sen,  unaufhaltsam  vorwärtslaufen,  bis  sie  oft  total  er-  ^ 

mattet  umfallen  usw. :   ich*  habe  die   Chorea    major   vorzugsweise   bei  H 

L£nabeu  in  der  Pubertätszeit  beobachtet    Besteht  ein  tonischer  Kontrak-  ^M 

rtionszustaod  der  Muskeln,  in  welchem  dieselben  nicht  will kiirl ich  bewegt,  ^M 

aber  leicht  in  jede  beliebige  Stellung  passiv  gebracht   werden   können  ^M 

(FlexibiUtas  cerea)  und   in  dieser,   selbst  wenn  sie  für  den  Kranken  in  ^M 

hohem  Grade  unbequem  ist,  dauernd,  oft  stundenlang  ohne  Ermüdungs-  ^| 

gefCihl  festgehalten  werden,  so  spricht  man  von  Kaialejme.  iCauiepiip, 

Auf  den  elekln^hen  Strom  reagieren  die  kataleptiäcli-koiitrahiertea  Muskeln 
mit  der  gewöhnlicboii  Zuauinrueßziehung,  kehren  aber  nach  Aufboren  de^  elek- 
trischen Reizes  wieder  in  die  urüprüngliohe  (katalep tische)  Stellung  zurück.  Soklic  ^M 
kataleptiächen  Zuaiände  treten  bei  Hysterischen  Äj>onliin  ein  nadi  Gemütsbe*  ^M 
weguiigen  oder  bei  Hypnose  und  Bnggealiou,  Die  Katalepsie  koniint  zvfiw  ^U 
nicht  auB^hliesjälich  bei  Hystene  vor,  findet  eich  vielmehr  auch  bei  gewissen  ^M 
Faychoaen  |  Melancholie)  und  offenbar  auch  zuweilen  (ich  t^elb^t  habe  nie  etwa^^  ^M 
davon  ge^hen)  bei  auatomiäch  nachweisbarem  Hiruleiden;  am  haufij^teu  i^t  sie  ^M 
aber  doch  ein  Attribut  der  Hysterie  und  im  Verein  mit  anderen  hy^leriächeti  ^U 
Erschein  imgen  für  deren  DiegnOBe  zu  verwerten. 

Viel  häufiger  als  in  Chorea  magna  und  Katalepsie  äussert  sich  dieHg.»*^^*»^]** 
hyateriscbe  Disposition  zu  Krampfzuatlinden  in  Form  der  allffmneinen 
Krampf  anfallet  die  zwrv  in  einzelnen  Fftllen  von  Hysterie  ganz  fehlen 
können,  in  auderou  aber  die  wichtigste  Erscheiuungaform  der  Krankheit 
4)ild@ti  und  sieh  zw^ischen  die  dauernden  Symptome  als  ^k^sterkche  An- 
fälle*^ einschieben.  Sie  zeigen  bald  touischen,  bald  exquisit  klonischen 
Cliarukter.  In  ersterem  Fall  erscheint  gewöhnlich  die  Rückenmuskulatiir 
tetaniäch  gespannt,  das  Bild  des  Opisthutonus,  des  ,,Arc  de  cercle'',  so 
dass  nur  Kopf  und  Fusspitzon  die  Unterlage  berühreu.  Eingeleitet 
kann  der  Anfall  von  einer  Art  Aura  werdtni:  von  einer  vom  Unterleib 
aufsteigenden  Kugel,  von  Herzklopfen,  Angst  usw.,  worauf  die  epilep- 
loide  Periode  des  Anfalles  folgt,  die  in  ihrem  Anfang  dem  Beginn 
eines  epileptischen  Anfalles  vollkommen  gleichen  kann.  Ganz  gewöhn- 
lich sind  die  hysterischen  Krampfanfälle  von  krampfhafter,  bisweilen 
enormor  Beschleunigung  der  Itespiratioii  begleitet,  die  oft  keuchend  oder 
schluchzend  erfolgt.  Dabei  ist  das  B^wusstseiu  nicht  völlig  aufgelioben, 
nur  im  Banti  von  Halluzinationen  b^ifaugeo ,  deren  Bestetien  sieh  ge- 
wohnlich  in  einem  schreckhaften ,  drohenden  oder  verzilekteu  Ciesichls- 
ausdruck  ausspriclit  und  sich  in  wildem  Keden  und  Schreien  äussert*  Zu- 
gleich sind  die  Kranken  ausserordeutlich  nBuggeshbel''«  sind  der  künsl* 
liehen  Hervorrutung  psychischer  und  davon  abhängiger  körperlicher 
Zwaugzustäude  in  hohem  Grade  zugängUcb;  sie  lassen  sich  durch 
Hypnose  unter  Umständen  (speziell  beim  Öffnen  der  vorher  geschlossenen 
Augen)  in  Katalepsie  oder  einen  Zustand  des  SomnambnUsrnua  u.  ä. 
versetzen.  Ausgelöst  werdmi  solche  Krämpfe  namentlich  durch  Druck 
auf  besthnmte   Körperregioneri    —   die   Ovarintgi^gtud    ! bildet    (übrigens 
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durchaus  nicht  ausschHessUch)  eine  besonders  wirksame,  sog.  „hysterogene 
Zone",  deren  Reizung  mehr  oder  weniger  regelmässig  den  hysterischen 
Anfall  immer  wieder  aufs  neue  hervorruft,  zuweilen  auch  einen  ausge- 
lösten Anfall  zum  Verschwinden  bringt.  Die  Jclonischen  hysterischen 
Krämpfe  gleichen,  wenn  sie  mehr  oder  weniger  rein  ausgeprägt  sind, 
dem  Bild  anderer  bekannter  Neurosen:  der  Chorea,  Epilepsie  U8w.  und 
sind  deswegen  mit  besonderen  Bezeichnungen  als  Chorea  hysteriea, 
Myoklonie,  Hysteroepilepsie  versehen  worden. 

HysUro-  'Wag  die   letztgenannten   hysterischen  Anfälle,   die  ffiysleroepUepUschen''% 

betrifft^  so  können  sie  allerdings  den  echten  epileptischen  in  allen  Einzelheiten 
gleichen,  so  dass  die  Unterscheidung  der  beiden  Zustände  zuweilen  recht  schwierig, 
ja,  wie  ich  nach  eigener  Erfahrung  zugeben  muss,  unmöglich  werden  kann; 
letzterer  Fall  ist  aber  sehr  selten.  GewöhnUch  manifestiert  sich  der  hysterische 
Anfall  gegenüber  dem  epileptischen  als  solcher  dadurch,  dass  das  Bewusstsein 
dabei  wohl  kaum  jemals  ganz  aufgehoben,  sondern  nur  zuweilen  stark  getrübt 
ist,  ferner  dass  sich  Krampfbewegungen,  die  komplizierter  sind  und  mebr  koor- 
diniert erfolgen  (wie  Umsichschlagen  mit  den  Armen,  Greifen  nach  G^enständen, 
Rollbewegungen  u.  a.),  in  die  konvulsivischen  Zuckungen  einmischen  und  der 
Gesichtsausdruck  nicht  die  stumpfe  Kühe  der  geistigen  Absenz,  sondern  da» 
Vorherrschen  gewisser  Affekte  (wie  Zorn,  Schreck  oder  Ekstase)  verrät  Beim 
hysterischen  Anfall  kommt  wohl  nie,  wie  beim  epileptischen  Anfall,  eine 
echte  reflektorische  Pupillen  starre  vor,  dagegen  allerdings  eine  durch  Krampf 
oder  Lähmung  bedingte  Mydriasis.  Auch  stüraen  Hysteroepileptische,  da  das 
Bewusstöein  nicht  völlig  erloschen  ist,  weniger  rücksichtslos  zu  Boden  und  ver- 
letzen sich  auch  im  Anfall  weniger  leicht  als  Epileptiker.  Die  Dauer  des  ein- 
zelnen Anfalls  ist  bei  der  Epilepsie  immer  nur  kurz,  betragt  Minuten,  4ie  des 
hysterischen  Aufalls  V*»  ^li  Stunde  und  darüber  und  kann  sich  rasch  wieder- 
holen, so  dass  die  Kranken  zuweilen  mehrere  Tage  im  anhaltenden  Bann  der 
Krampfanfälle  verharren.  Während  der  Epileptische  luiter  dem  Bann  de«  schweren 
Anfalls  lautlos  in  schwerem  Coma  dahegt,  verlaufen  die  hysterischen  Anfalle 
gewöhnlich  mit  wildem  Reden,  Lachen,  Weinen,  Delirien  etc.  Auch  sind  die 
Hysterischen  äusseren  Reizen  und  der  Suggestion  zugänglich,  die  Epileptiker  da- 
gegen sicher  nie  davon  beeinflussbar.  Differentialdiagnostisch  wichtig  ist  auch, 
dass  die  Epileptischen  nach  dem  Erwachen  aus  dem  Anfall  gewöhnlich  ia  tiefen 
Schlaf  verfallen  und  postepileptische  Dämmerzustände  sich  an  die  Anfallszeit  an- 
schliessen,  bei  den  Hysterischen  dagegen  das  Erwachen  keine  Änderung  in  das 
sonst  vorhandene  Bild  bringt,  d.  h.  dass  in  der  Zwischenzeit  exquisit  hysterische 
Symptome  bestehen  und  mit  den  epileptiformen  Anfällen  andere  leicht  als 
hysterisch  zu  deutende  Anfälle  abwechseln.  Wie  schon  bemerkt,  reicht  indessen 
in  einzelnen,  sehr  seltenen  Fällen  die  Beachtung  der  genannten  differential- 
diagiiostischen  Momente  nicht  aus,  um  eine  feste  Entscheidung  zu  treffen,  ob' 
Hysterie  oder  Epilepsie  vorliegt.  Es  ist  dies  nach  unserer  Auffassung  der  Ent- 
stehung der  hysterischen  Kram])fan fälle  (s.  o.)  nicht  verwunderlich.  Ausdrück- 
lich erwähnt  soll  auch  sein,  dass  echte,  idiopathische  Epilepsie  mit  Hysterie 
kombiniert  sein  kann. 

"^so*iri?-''"  Nicht  minder  wichtig,  als  die  Krankheitserscheinungen  auf  meto- 

»tr.rmf*ön  ^ '^^^^^"^  Gebiete,  sind  für  die  Diagnose  der  Hysterie  die  sensiblen 
'  Störungen,  Dieselben  stellen  die  wichtigsten  bezw.  häufigsten  der  sog. 
^hysterischen  Stigmata**  dar  und  beziehen  sich  auf  die  Gesamtheit  der 
Sinneswerkzeuge:  das  Seh-  und  Gehörorgan,  den  Geruch,  Geschmack 
und  die  Haut  und  äussern  sich  bald  als  Hyperästhesien,  bald  als  An^ 
ästhesien. 


Hysterie  -~  Neurasthenie. 


339 


^ 


I 


I 


Eö  be&ia^ht  hier  eme  so  grosiise  Mtuinigfulti^kett  tief  krank hafkii  Krachei- 
nuiigen,  dtiss  dtio  auch  nur  eiiii^^masseii  ergchöpfende  Aiif^ahliiJjg  ilerselbeii 
unmöglich  ist,  —  übrigens  für  den  I>iagnoj?tiker  auch  keinen  gix)S4M3n  Wert  hütie^ 
da  Abweichungen  von  dem  gewöhnlichen  Krankheil^hilde  gans&  gewöhnlich  sind, 
und  in  den  Einzelheiten  grosser  Wechsel  herrscht;  allgemeine  Ändeulungen 
werden  daher  hier  wohl  genügen,  Die  Uyüerhcheii  ^ind  Steh  ihrer  krunkftttßeti 
Störungen,  speziell  der  sensiblet},  häufig  gar  nicht  bewus&t^  und  nur  eine  spe- 
zieil  darauf  gerichtete  Untersuchung  hmn  zuweilen  das  Vorhandensein  der- 
seihen  aufdecken.  Man  hat  daher  hei  jedem  zweifelhaften  FaU  auf  Jas  Vor- 
haiidenaoin  diesem  „Bligmata''  zu  suchen. 

In  vielen  Fällen  herrscht  die  Hyperästhesie  vor.  Die  leichtesten 
Berühmogen  der  Haut  worden  schmerzhaft  enipfunden,  gewöhnlieh  nur 
an  ganz  besti turnte ti,  eng  umschriebenen  Stelleu,  hftufiger  am  Kumpf 
als  an  den  Extremitäleu,  am  koustantesten  in  der  unterefi  Bauchgegend 
(ffOvarie^)  und  an  einzelnen  Wirbeln  (^^hystmiscke  SpinalirriUäion^^).  In 
anderen  Fällen  wird  über  heftige  Schmerlen  geklagt,  denen  keine  nach- 
weisbaren Veränderungen  der  betreffenden  KOrperstellen  entsprechen  und 
die  eich  bei  nö herer  Beobachtung  als  rein  psychogen  erweisen,  —  so 
über  quälenden  Kopfichmer^,  der  bald  diffus,  bald  in  Form  der  Migräne, 
zuweilen  (übrigens  nicht  so  häufig  als  gewöhnlich  angenommen  wird) 
als  ein  auf  eine  kleine  Stelle  des  Scheitels  konzentrierter  Schmerz  auf- 
tritt (jfCtavus  hgsieticiis").  In  einzelnen  Fällen  bestehen  förmliche 
Neuralgien  oder  Arthralgien  (vgL  S.  26 — 28),  Besoudei's  reich  ist  das 
Register  der  (SeAme>'£&«  in  innerefi  Organen:  Blasetischui erzen,  Gastralgien, 
Koliken  oder  Unterleibsch merzen  auf  eino  bestimmte  Stelle  konzentriert, 
so  daas  Uterus-,  Ovarien  ^  zuweilen  auch  AppendiJEerkrankungen  vor- 
getäuscht werden,  ferner  Schmerlen,  die  unter  dem  Bilde  der  Augina 
^>ectoris  auftreten,  wobei  Verlangsamung  und  Unregelmässigkeit  des 
Pulses  bestehen  kann^).  In  den  Sinnesorganen  gibt  sieh  die  abnorme  Über- 
erregbarkeit  in  Funkeusehen,  Ohrensausen,  (ieschmack-  und  Geruch- 
Verfeinerung  usw,  kund. 

Auch  die  verschiedenartigen  Parmihrmen  kommen  ganz  gewi^hnlicU 
bei  der  Hysterie  vor.  Die  Kranken  fühlen  allerorts  K riebein,  Ameisen- 
kriechen in  der  Haut,  eunderbaie  Gesclimaeks-  und  Geruehsempfin- 
düngen  usw, 

Noch  prägnanter  sind  die  den  Hysterischen  eigenen  Anästhesien^ 
die  teils  die  Haut,  teils  die  Öiuue&organe  botreflen.  Leise  wie  schmerz- 
hafte Berührungen  der  Haut  werden  nicht  mehr  wahrgenommen  —  es 
bestellt  vollständige  Anafgesie^  die  bald  eng  begrenzt  isij  bald  die  ganze 
Körperoberliäche  betrifft.  In  letzterem  Falle  kann  wieder  eine  ganz 
kleine  Stelle  von  der  Analgesie  ausgespart  sein,  was  dann  für  den  hyste- 
rischen Charakter  der  letzteren  besonders  deutlich  spricht.  So  erinnere 
ich  mich,  dass  in  einem  Falle  die  gesamte  Körperoberfläche  so  öiial- 
getisch  war,  dass  eine  vorgehaltene  SpiritusHamme  die  Haut  ohne  jede 
Schmerzempfindung  anbrannte;  daneben  aber  zeigte  eine  kleine  Stelle 
der  Stirnhaut  die  normale  Empfindlichkeit,  In  einem  anderen  Falle 
war  bei  totaler  Anästhesie  der  gesamten  Kortieroberiläebe  ein  Gemein- 

1)  Zuweilen  empfinde»  die  Hysterischen  ilire  Sahmer^ea  so  lebhitft,  d^BU  »ie  auf 
jtde  Bewegung  verzicoteu.  Miin  bt-zei^baet  tli^&e  ZuBtftnde,  in  welchen,  wie  üeh  mehr 
und  niehr  herAUigeatellt  hat,  ,SchiTterzha]lu£hiat lauen "  vorliegen,  niiDutigerweiae  mit 
«ineni  eigenen  Nansen  als  ^AHnma  ütg€rü*. 
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gefülil,  das  Gefühl  des  Kitzels,  erhalten  —  eine  Fliege,  die  der  Patientin 
über  die  anästhetische  Wange  kroch,  war  ihr  lästig,  die  Verräterin  der 
Hysterie!  Neben  der  Anästhesie  für  Tastempfindungen  (im  engeren 
Sinn)  kann  die  Perzeptionsfähigkeit  für  andere  Empfindungsqualitäten, 
speziell  für  die  Empfindung  von  Temperaturschwankungen  vollständig 
erhalten  sein.  In  anderen  Fällen  ist  auch  diese  alteriert,  ebenso  der 
Muskelsinu,  so  dass  die  Kranken  bei  geschlossenen  Augen  keine  Vor- 
stellung von  der  Stellung  ihrer  Glieder  haben  und  eine  förmliche  hyste- 
rische Ataxie  sich  geltend  machen  kann.  Auch  sensorielle  Anästhesien 
sind  nicht  seltene  Züge  im  Bilde  der  Hysterie:  Abnahme  der  Hörschärfe, 
Unempfindlichkeit  gegen  Geschmack-  und  Gerucheindrücke,  funktionelle 
Störungen  des  Gesichtsorgans. 
Augen-  Zunächst  findet  sich  Erblindung,   am   häufigsten   einseitig,    selten    doppel- 

seitig; sie  besteht  oft  nur  kurze  Zeit,  und  ziemlich  plötzlich  stellt  sich  wieder 
das  frühere  Sehvermögen  her;  gewöhnlich  wird  die  Erblindung  als  Netzhau i- 
anästhesie  bezeichnet.  Ferner  wurden  konzentrische  Gesichts feldeinengung  und 
gleichseitige  Hemianopsie  beobachtet^  auch  Störungen  des  Farbensinns  (wie 
Herabsetzung  desselben),  sowie  partielle  oder  totale  Farbenblindheit,  Hier  und 
da*  wird  der  M.  levator  palpebrae  von  einer  vorübergehenden  Lähmung  (Ptosis) 
befallen.  Auch  können  sich  die  Erscheinungen  einer  sog.  Nelzhauthyperästhesie 
einstellen,  gekennzeichnet  durch  grosse  Empfindlichkeit  gegen  Licht,  Mangel  an 
Ausdauer  bei  der  Beschäftigung  in  der  Nähe,  bedingt  durch  eine  rasche  Er- 
müdung der  Mm.  recti  interni  und  des  Akkommodationsmuskels,  bohrende  Schmerzen 
in  der  Tiefe  der  Augenhöhle.  Auch  kommt  es  zu  tonischen  Krämpfen  des 
Scbliessmuskels  der  Lider  (Blepharospasmus).  Manchmal  befällt  ein  Spasmus 
ausschliesslich  einen  M.  rectus  internus,  oder  es  tritt  eine  konjugierte  Deviation 
der  Augen  im  hysterischen  Anfalle  auf. 

Wie  schon  bemerkt,  sind  die  Gebiete  der  Sensibilitätstörungen 
bald  eng  begrenzt,  bald  diffus.  In  vielen  Fällen  ahei^  ist  die  Anästhesie 
—  und  das  ist  besonders  pathognostisch  für  die  Hysterie  —  streng  auf 
eine  Körperhälfte  hesch^änJct.  Die  Hemianästhesie  kann  sich  dabei  nicht 
nur  auf  die  Haut,  sondern  auch  auf  die  Schleimhäute,  die  Muskeln, 
Gelenke  und  die  Sinnesorgane  der  einen  Seite  erstrecken.  Da  eine  auf 
das  gesamte  sensorielle  Gebiet  der  einen  Körperhälfte  ausgedehnte 
Anästhesie  in  solcher  Vollständigkeit  bei  keiner  anderen  mit  Hemi- 
anästhesie einhergehenden  Krankheit  vorkommt,  darf  in  derselben  in  der 
Tat  ein  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  der  Hysterie  gesehen  werden. 
Übrigens  muss  auch  diese  totale  Hemianästhesie  häufig  erst  vom  Arzt 
entdeckt  werden,  da  die  Kranken  selbst  von  der  bestehenden  Anästhesie 
keine  Ahnung  haben,  im  Gegenteil  über  Schmerzen  in  der  kranken 
Körperhälfte  klagen.  Als  ein  weiteres  Hilfsmittel  für  die  Erkennung 
der  Hysterie  kaiui  der  sog.  ^/IrayisferV^  gelten. 

Legt  man  bei  Kranken  mit  Hemianästhesie  auf  eine  nicht  empfindende 
Stelle  der  Haut  eine  Metidlplatte  auf  oder  benutzt  man  andere  Hautreize, 
einen  Magneten  oder  elektrischen  Strom,  so  kehrt  nach  kurzer  Zeit  an  dieser 
Stelle  die  Empfindlichkeit  wieder,  während  auf  der  genau  entsprechenden  Stelle 
der  anderen  Kurperhälfte  Anästhesie  hervorgebracht  wird.  Ein  gleiches  Resultat 
erreicht  man,  wenn  man  die  Metallplatte  nicht  erst  auf  die  anästhetische,  son- 
dern gleich  auf  die  normalempfindonde  Hautstelle  legt,  und  dasselbe  Verhalten 
zeigt  sich  bei  antdoger  Behandlung  anästhetischer  Schleimhäute,  Sinnesorgane, 
ja  auch  von  hysterischen  Kontrakturen    und  Lähmungen    usw.     Ich  habe   trotz 
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nJler  Skepsis  mich    nicht  überzeugen   können,    dass   diese   nuffHllenderi    Erfchei*  I 

nynf^ii  ledipHch  die  Folge  von   Suggestion   sind;    Andeutungen    von  Transfert  I 
finden  sich  übrigens  auch  unter  normalen  physiologischen   Verhiiltnissen. 

Weniger  häutig  als  die  Symptome  der  Sensibilitätsalterationen  sind  J>;,^J"*^^ 
die  hysterischen  psychogenen  vasomotorischen  und  eelretariMhen  Slömngeti.  ^^^rid^^n^ 
In  erster  Linie  kann  die  GefäsmmervnHon  bei  der  Hffsterie  gestört  sein;  ötsrang«n. 
es  zeigt  sich   dies   in   abnormer  Blässe  oder  Kötung  der  Haut,  selten 
im  Auftreten  von  ^hysterischem^,   zuweilen  „bhmem  Ödeui"^  und  spon* 

lauer  Gangrän,  verhältnismässig  hüußg  in  Blutungen,  die  aus  dem  Zahn-  ■ 

Heisch,  dem  Respiration straktus,  der  Magenschleimhaut  erfolgen  und  oft  I 

reclit   grosse   differentialdiagnostische  Scljwierigkeiten   machen   kennen.  I 

Ferner  sind   SeJtrethfisftnomaUeii  nicht   seltene   Erscheinungen    hei    der  ■ 

Hysterie:    abnorme   Verminderung    bezw.   Vermehrung    der    Speichel-,  ■ 

Tränen-  und  Sehweissekretion,  Galaktorrhöe,  CoUca  membranacea,  und  H 

vor   allem    auch   Störungen   in    der    Harnsekretion:   Ischurie,   Polyurie  ■ 

(Urina  spastica),  Anurie  mit  vikariierendem  Erbrechen  reichlicher  wässe-  ■ 

riger  (harnstoffhaltiger)   Flüssigkeit.     Übrigens   muss   ich  nach   meiner  ■ 

Erfalirung  in  der  Annahme   solcher  Fälle  von  hysterischer  Anurie,   die  I 

nicht,  me  zu  erwarten   wäre  (unter  dem  Bilde  der  Urämie)^  letal  ver-  ■ 

laufeu,  die  gross te  Vorsicht  empfehlen*  fl 

Es  scheint  mir  nicht  im  Interesse  der  Diagnose  der  Hysterie  nötig  fl 

zu  sein,    weitere  bei   dieser   Krankheit   beobachtete   Symptome   aufzu-  ■ 

Stählen,   zumal  bei  der  V^ielgestaUigkeit  derselben  jede,   selbst  die  aus-  fl 

fuhrlichste  Schilderung  des  Kraukheitsbildes  unvollständig  bleibt,     Nur  H 

eine  Stelle  soU  nocli  spessieU  besprochen  werden,   weil  sie  den  eigent-  H 

liehen  Kernpunkt   für  die  Diagnose   der  Hysterie  bildet,   dte  vmmderte  H 

psychweke  Künsiitiäion  der  Patieftteti.  H 

In  allen  Fällm  von  Hi/sierie  las  st  sich,  sobald  man  naher  na^h/m^schi^  payeMaeiiß 
dne  Älteratmn  der  Fsi/ehe  naehweism.    Dieselbe  betrifft,  wie  schon  früher    urrdcr" 
angedeutet,  hauptsächlich   die  mit  den  körperlichen  Jiustünden   in  Ver-  **^'"*'^^*^*' 
bindung  stehenden  üchirnfunktionen ,    doch   zeigen   sich   auch    in    den 
höheren    psychischen   Funktionen   Störungen   geringen  Grads,  die  nur 

stärker    ausgesprocheu    sind,    wenn    ea   sich   um    eine   schwere   Form  ■ 

der    Hysterie    handelt      In     den     leichteren    Fällen    sind    wiesen t lieh  ■ 

die    Stimmungen    und    Gefühle    krankhaft    verändert,    die   Hemmung  I 

der    Affekte    ist    ungenügend.     Die    Patienten    sind    leicht    verstimmt.  ■ 

äusserst    empfindlich ^    durch    jede   Kleinigkeit    erregbar;    sie    sind    in  fl 

hohem  Grade  launenhaft,  von  Sympathien  und  Antipathien  beherrscht,  I 

wobei    geschlechtliche    Regungen     mit    hereinspielen.     Depressionszu-  I 

stände,    Angstgefühle   wechseln  mit  Perioden   unmotivierter  Exaltation  I 

ab;    die   Stimmung    wird   vor    allem    auch    durch   das   Verhalten    der  H 

Umgebung  beeinflusst,   indem  diese  die  bei  den  Kranken  auftretenden  ■ 

Ersclieinungen  entweder  zu  sehr  beachtet  und  anstaunt  oder  (der  hau*  H 

figere  Fall)  in  den  Augen  der  Patienten  nicht  genügend  honoriert    Um  H 

sich  zu   ihrem  Recht  zu   verhelfen,   unternehmen  die  Hysterischen  be*  ■ 

wusst  oder  instinktiv  Handlungen,   die   mit   den   früher  von  ihnen  be*  ■ 

folgten  Bittlichen  Grundsittzon   in  Widerspruch  stehen;    sie   lügen   und  I 

betrügen   oft  ledigHcli ,    um   mit  ihren   Krankheitsymfjtomcn   zu   impo^  m 

nieren,  folgen  rücksichtslos  ihren  ungezügelten  Trieben.  AUmählicli  wird  ■ 
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ihr  Vorstellmiggkreis  ein  immer  engerer^  betrifft  wesentlich  nnr  uoch 
das  kranke  Ich;  in  diesem  Banne  befangen,  steigern  die  Kranken  die 
Hervorkehrung  ihrer  körperlicheD  I^eiden  ins  Masslose.  Umgekehrt 
können  lebhafte  Sympathien  für  gewisse  therapeutische  Prozeduren  xu 
unbegreiflich  erscheinenden  Heihnigen  (lang  bestehender  schwerer  Läh- 
mungen u.  ä )  Anlass  geben.  Der  Suggestion  ist  bei  dieser  Krankheit 
das  ergiebigste  Feld  eröffnet,  und  gerade  die  in  den  ineisten  Fällen 
liberraschende  Wirkung  derselben  kann  mit  zur  Diagnose  der  Hysterie 
verwertet  werden.  Allmählich  leiden  auch  die  höhe^-en  psychischen 
Funktionen  starker;  Aiiinesie  und  Willenschwäche  machen  sich  geltend; 
die  Kranken  kommen  z\i  keinem  Entsclüuss  mehr;  schliesslich  besteht^ 
vollatöndige  Energielosigkeit  und  Ambulie,  oder  aber  auch  ganz  ein-" 
seitige  Konzentrieruug  des  Willens  in  einer  bestimmten  Richtung,  so 
dass  sie  ihre  yorgesteckten ,  gewöhnlich  sehr  kleinliehen  Ziele  mit 
grosser  Hartnäckigkeit  vertolgen.  Zwischenhinein  gewinnen  Halluzi- 
nationen und  Zwangsvorstellungen  das  Übergewicht,  w^elche  die  Kranken 
zu  verkehrten,  ja  schlechten  Handlungen  fortreissen.  Nicht  so  selten 
geht  die  Hysterie  in  ausgesprochene  Geisteskrankheit:  Melancholie^  Manie, 
in  einem  Zustand  der  Folie  raisonnante  oder  VerrücktJieit  über,  | 

Schon  gelegentlich  der  Besprechung  der  einzelnen  für  die  Diagnose 
der  Hysterie  in  Betracht  kommenden  Hyniptome  ist  ausführlich  erörtert 
worden,  wodurch  eich  die  h^'steri sehen  Lähmungen  von  den  auf  Rücken- 
mark* und  Gehir.icrkrankungen  beruhenden  unterscheiden.  Die  Diffe- 
rentialdiagnose  kann  hier  zuweilen ,  wenigstens  eine  Zeitlang,  recht 
schwierig  sein,  ebenso  in  Fällen,  wq  eins^elne  hysterische  Symptome 
scheinbar  ganst  isoliert  zur  Erscheinung  kommen  und  in  anderer  Weise 
deutbar  sind,  Namontlich  macht  es  auch  oft  Mühe,  Blutungen  aus 
inneren  Organen  als  hysterische  und  damit  als  unbedenkliche  zu  er- 
kennen gegenüber  den  aus  anatomischen  Veränderungen  der  einzelnen 
Organe  Jiervorgeh enden  Hämorrhagien;  wir  müssen  in  dieser  Beziehung 
auf  die  betreffenden  diagnostischen  Erörterungen  im  Kapitel  des  Respi- 
ratjons-  Magenkrankheiten  usw,  verw^eisen.  Bei  längerer  aufmerksamer 
Beobachtung  der  Hysterischen  aber  wird  die  Diagnose  einer  auch  wenigl 
ausgesprochenen  Hysterie  klar,  indem  es  gelingt,  liysterische  Stigmata 
aufzufinden  und  den  psychogenen  Charakter  der  Störungen  festÄU stellen. 
Treten  echt  hysterische  Symptome,  wie  Abasie,  Krampfanfälle,  Hyper- 
ästhesien, verbreitete  Anästhesien,  Aphonie  und  funktionelle  Lähmuugeiij 
im  Krankheitsbild  auf  ^  und  ist  namentlich  ein  rascher  W^echsel  deii 
Symptome  oder  ein  ekhitanter  Einfluss  der  Suggestion  festzustellen,  sei 
kann  die  Diagnose  nicht  mehr  zweifelhaft  sein,  i 

Schliesslich  noch  ein  Wort  über  die  Unterscheidung  von  hysteri- 
schen und  hfjpoehonfirisehefi  Zuständen!  Es  unterliegt  keinem  Zweifel, 
dass  im  Krankheitsbild  der  Hysterie  zuweilen  die  Verstimmung  und 
Konzenlrierung  der  Gedanken  auf  den  eigenen  Körper-  und  Geistes- 
zustand  so  prävalieil,  dass  die  Kranken  vollständig  den  Eindruck  von 
Hypochoudem  machen.  Indessen  wird  eich,  weim  man  näher  nach- 
forscht, bald  zeigen,  dass  die  psychische  Störung  bei  der  Hysterie  doch 
w^eniger  einseitig,  und  swanffmumig  dauernd  auf  den  krankhaft  empfun- 
denen Zustand  des  eigenen  Körpers  und  Gemüts  beschränkt  ist,  als  bei 
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d^r  eigeiitHclieii  Hypocljondiie,  die  eine  solbsiämlige  psychische  Ei^' 
kranknng  darstellt*  Weilerhin  sind  bei  den  Hysterischen  in  die  Bym* 
ptpme  der  AHeration  des  psvchiselien  Verhaltens  immer  auch  echte 
hysterische  Stigmata  eingemischt.  Auch  ist  die  Hystorie  der  Suggestion 
viel  mehr  zugänglich  als  die  hypochondrische  Stirn mung. 


Neurasthenie,  Neryosität, 

Die  unter  diesem  so  häufig  gebrauchten  Namen  diagnostizierteii 
Krankheilen  sind  der  Hysterie  nahe  verwandt.  Auch  bei  der  Neur- 
asthenie besteht  eine  aUgenieine  reisbare  Schwäche  de^  Ne^-ven^i/^ietus  mit 
Störung  der  gesetzmässigen  Beziehung  der  Psyche  zu  den  kmperlichen 
Leistungen.  Aber  hier  hen^schi  im  Gegtmsatz  zur  Hysiaie  die  psychische 
Störung  weniger  stark  vor  als  die  netTose  Reizharkeii  und  die  ahnorme  ErscJi^ß 
bar  keil  da'  Neivefitätigkeit.  Die  geistige  Energie  und  ebenso  die  körper- 
liche Leistungsfähigkeit  ist  reduziert;  die  durch  die  Tätigkeit  wachge^ 
rufenen  Unlustgefühle  machen  sich  rascher  und  in  höherem  Grade 
geltend  als  beim  normalen  Menschen  und  geben  zu  Angstvorstellungen 
und  abnormen  Sensationen  Veranlassung.  Die  gesteigerte  Reizbarkeit 
lässt  andererseits  die  von  den  Eingeweiden  (Verdauungs-,  Zirkulations* 
Organen  u.  a.)  ausgehenden,  unter  physiologischen  Verhältnissen  nicht 
perzipierten  nervösen  Erregungen  euni  ßewusstsein  kommen  und  eine 
Quelle  unangenehmer  aufregender  Gefühle  werden.  Auch  in  intellek- 
tueller Beziehung  tritt  die  Reizbarkeit  und  leichte  Erschöpfbarkeit  in 
krankhafter  Weise  zutage,  indem  sieh  rascher  eine  Abspannung  ©in- 
stellt,  die  eine  andauernde  intensiv  geistige  Arbeit  unmöglich  macht 

Die  leichten  Gmde  der  Neurastheniej  die  sieh  lediglich  in  stilrkercr  pßjrchi* 
tcher'  Rei^arkeiC,  unmotivierter  Ängstltchkeit  und  Kuipfindäariikelt,  in  einer 
Steigerung  det  körperlichen  Lust-  und  Unlustgefühle,  ferner  in  einer  Über- 
empfindlich kt'it  auch  gegen  S4>h wache  Sinne&eindrücke  und  einer  Unsteiigkeit 
IUI  gesnmten  Gefühls*  und  Gelsle^leben  auäserni  werden  gewöhnlich  von  der 
Neurasthenie  als  „NermsUä^''  unterzieh ieden. 

Im  Wesen  verschiedene  KrankheitsÄUstJlnde  sind  m.  E.  Hysterie, 
Nenraslhenie  und  Nervosität,  wie  aus  dieser  Bogriffsbestimniung  he^vo^ 
geht,  nicht.  Sie  stellen  nur  yerschiedene  Entwicklungsgrade  und  Knt- 
wicklungsrichtungen  derselben  Affektion  dar,  die,  wie  schon  beruerkt, 
in  einer  abnormen,  reizbaren  Sehw&che  des  Nervensystems  und  einer 
Insuffizienz  der  gesetzmäseigen  gegenseitigen  Beeinflussung  und  Regu- 
lierung der  körperlichen  und  psj^chisclien  Funktionen  ihren  letzten 
Grund  hat  Dagegen  sind  jene  KranklieitszusUlnde  klinisch  voneinander 
gut  trennbar,  sobald  sie  typisch  voll  entwickelt  sind.  Andererseits  gibt 
es  auch,  wie  leicht  begreiflieh  ist,  FöUe,  bei  welchen  eine  scharfe  Diff©- 
reutialdiagno?o  unmöglich  ist,  so  dass  man  schwanken  kann,  ob  die 
Bezeichnung  Hysterie  oder  Neurasthenie  für  den  einzelnen  Fall  die  ricli- 
tigere  ist,  eine  Frage,  die  übrigens  unter  solchen  Umstanden  auch  nur 
untergeordnete  Bedeutung  hat. 

Die  Ne^trfiJttth^iic  ist  hei  Männern  tm gleich  häufiger  ($h  heim  weiblichen 
Geschkeht.  Bei  ersberen  niuunt  sie  selten  die  Form  der  Entwicklungs- 
riclitung  f!er  Krankheit  an,  die  als  TTvsterio  bezeichnet  wird  und  die  Im 
Weibern  mäch  eintritt,   wefui  einmal  die  das  Wesen   der  Neurasthenie 
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bezeichnende  soeben  gescliilderte  Veränderung  in  der  nervösen  Kon- 
stitution Platz  gegriffen  hat.  Man  hört  daher  selten  von  hysterischen 
Männern  und  noch  seltener  von  nonrasthenischen  Weibern  sprechen. 
Die  Ursachen  der  Neurasthenie  sind  dieselben  wie  die  der  Hysterie: 
die  Pubertätsentwicklung,  die  Onanie,  hochgradige,  oft  eich  wieder- 
holende Aufregungen,  Konstitutionsanonjalion  usw*  Nur  kommen  noch 
gewisse  Faktoren  hinzu,  die  beim  Mann  in  weit  grösserem  Masse  wirk- 
sam sind,  speziell  der  Missbrauch  der  Spirituosen,  die  sexuellen  Exzesse, 
die  geistige  Überarbeitung  und  der  Mangel  an  Erholung  der  ersehi^pßeti 
Nerventätigkeit.  Wie  bei  der  Hysterie  zeigen  sich  Störungen  in  der  psy- 
chischen, sensiblen,  motorischen  und  vasomotorischen  Sphäre.  Nur 
bleiben  die  Symptome  alle  auf  einer  niedrigeren  Stufe  stehen,  zeichnen 
eich  dagegen  gewöhnlich  durch  grosse  Hartnäckigkeit  aus  und  wechseln 
weniger  rasch  als  bei  der  ausgesprochenen  Hysterie.  Eine  interessante 
Art  von  Neurasthenie  ist  neuerdings  einige  Male  beschrieben  worden, 
die  „Btrlcpläre'^  Form  der  Krankheit,  ein  Analogon  der  Folie  circulaire, 
wo  Depressions-  und  Erregungszustände  ^schlechto  und  gute"*  Tage  in 
grosser  Regelmässigkeit  miteinander  abwechseln. 

In  p^yehhcher  Beziehung  findet  sich  die  Reizbarkeit,  Empfindlich- 
keit, Launenhaftigkeit,  Verstimmung  wieder,  die  wir  bei  den  Hysterischen 
kennen  lernten.  Dazu  kommen  Angstzustände  aller  Art  (Platzangst, 
Platzschwindel),  Zwangsvorstellungen,  übrigens  harmloseren  Inhalts  als 
bei  den  ansgesprochenen  Geisteskrankheiten,  Zweifelsuclit  u.  ä,,  vor 
allem  hypochondrische  Stimmungen»  Unter  dem  Bann  dieser  Alteration 
des  psychischen  Lebens  verliert  der  Neurastheniker  mehr  und  mehr 
seine  frühere  geistige  Spannkraft  und  Arbeitsfähigkeit;  er  ermüdet 
leichter  im  Denken,  selbst  schon  beim  Lesen  und  Schreiben.  Die 
Willensenergie  erlahmt  allmählich  und  ebenso  die  Fähigkeit,  das  eigene 
Ich  zu  gunsteii  anderer  in  den  Hintergrund  zu  setzen  und  höheren 
Gefühlen  Raum  zu  geben,  bis  schliesslich  eino  förmliche  Abulie  und 
Gefühls  Verödung  sich  einstellt. 

Von  Semihüifätsiörunffen  sind  vor  allem  der  Kopfsehmerz,  Ein- 
genommensein des  Kopfs  und  Schwindel,  die  Schmerzen  und  Hyper- 
ästhesion  im  Rücken  und  in  den  Extremitäten,  speziell  auch  die 
Schmerziiafügkeit  einzelner  Wirbel  anzuführen,  ferner  Parästheaien  ver- 
sciiiedenster  Art  (Prickeln,  Brennen,  Ohrensausen,  Empfindung  des 
Drucks  und  der  Schwäche  der  Augen  usw.).  Seltener  sind  stärker  ent- 
wickelte Anästhesien,  die  sich  aber  nie  zu  den  hohen  Graden  der  all- 
gemeinen oder  halbseitigen  Anästhesie  steigern,  welche  die  Hysterie 
auszeichnen. 

Dasselbe  gilt  für  die  Stönmgen  der  moiorimhen  Sphäre.  Aueh  hier 
triift  man  nur  die  geringeren  Grade  der  motorischen  Schwäche  au: 
leichte  Ermüdbarkeit,  Muskelsch wache,  Gefühl  der  Mattigkeit  in  den 
Beinen,  Zittern  u,  ä.,  während  ausgesprochene  Lähmungen  und  Krampf- 
an fälle  im  Bilde  der  Neuras tlienie  fehlen.  Die  Patellarsehnenreflexe 
sind  in  der  Regel  gesteigert ,  ebenso  in  einzelnen  Fällen  auch  die 
mechanische  Muskelerregbarkeit,  Dagegen  findet  man,  wie  bei  ausgo- 
gproehener  Hysterie^  vasomotorische  und  sekretorische  Störungen  aller 
Art:  trockene  oder  stark  schwitzende  Haut,  Kälte  der  Hände  und  Füsse, 
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abweelist'lnd  mit  fliegender  Hit^e,  Spcicbelfluee  usw;  Von  den  hypo- 
chondrischen Vorstellungen  inszeniert  ond  durch  die  reiibare  ScIi wache 
der  betreuenden  zentralen  Neurone  bedingt,  erscheinen  alle  möglichen 
subjekiiven  Störmif^i  in  innefmi  (hganeti,  die  oft  durch  ^Autosuggestion** 
zu  förmlicheu  „eingebildeten^  KrankJieitsbildern  im  Gefühlsleben  der 
Neurastheniker  systeniatisch  ausgearbeitet  werden.  Hierher  gehören 
tabesähnliche  Stßmptome:  RückenschmeiTien,  Reifgefühh  Pariisthesien  in 
den  Beinen  usw.,  He%*Sfienro$en:  Herzklopfen,  Herzunrube,  das  Gefüiil 
des  Stillstandes  der  Herzarbeit  mit  Gefühlen  eutset^l icher  Angst 
ucb  Beschleunigung  oder  Verlangsamung  und  Unregelmässigkeit 
Pulses  werden  beobachtet,  ferner  Gejnsmeurosen:  starkes  Pnh 
in  der  Gefässe,  speziell  der  Ao*  abdominalis.  Besonders  häutig 
nervöse  Störungen  in  der  Sexnahphäre :  häufige  Poüutionen, 
atorrhöe^  zuweilen  mit  völliger  Impotenz  ein  hergehend »  Mmfen* 
Dannnefirosen  mit  dem  Gefühle  des  Heisshungers ,  Appetit- 
ma^-gel,  Übelkeit,  Magendruck,  Schwindel,  besonders  während  der 
Voi'''öünngszeit  (nervöse  Dyspepsie),  Kardialgie  mit  Obnmachtsanwand- 
lungm,  das  Gefühl  des  Aüfgeiriehenseins  des  Unterleibs,  andauernde 
Obstr^;jation  oder  nervöse  Diarrhöen  und  Koliken*  Einen  Gegenstand 
besoni^'^rer  Klage  bildet  die  SrMaßosigkeii ,  die  teils  die  Folge  jener 
den  P^^'^enten  quälenden  Sensationen,  teils  das  Resultat  der  Überreizung 
und  Ei*  C^höpf üug  der  Himtätigkeit  im  allgemeinen  ist  und  von  schlech- 
testem 1  linHuss  aut  den  Verlauf  der  Krankheit  deswegen  sich  erweist, 
weil  mit  .;lem  Verluste  des  Schlafs  das  beste  Mittel  zur  Erholung  des 
Nerven sj-^^tßms  und  zur  Anbahnung  gesunder  Iteaklionsverhältnisse  des- 
selben ve  :pren  gegangen  ist,  und  anf  diese  Weise  die  Reizbarkeit  der 
Nerven  in  Voer  grössere  Dimensionen  annimmt« 

Wie  !'ie  Hysterie  kann  sich  auch  die  Neurasthenie  im  Anschluss 
an  eine  außergewöhnliche  geistige  Überanstrengung  und  Aufregung  in 
aknier  Weis^.  entwickeln.  Gewöhnlich  bildet  sie  sich  aber  chronisch  aus, 
indem  die  .  sychische  Konstitution  des  betroff  enden  Kranken,  meist 
durch  Vererli^  rig  zur  Schwäche  disponiert,  durch  unzweckmässige  Ijobens- 
führung,  seh  .*chte  Ernährung,  Exzesse  in  Venere,  durch  KonstituiionB- 
anomalien  (al  sjeblich  besonders  durch  Gicht)  uud  Infektionskrankheiten 
oder  durch  v  igenügende  Schulung  und  Überaüstrengung  des  Geistee 
allmählich  si;  j  verschlechtert  und  das  Gehirn,  speziell  die  Rindenele- 
mente, mehr^aid  mehr  in  den  Zustand  der  Erschöpfung  und  reizbaren 
Schwäche  gei  ten.  In  einzelnen  Fällen  konzentriert  sich  die  Neur- 
asthenie  auf  4  le  spezielle  Funktionssphäre  wie  z.  B.  die  Sexualorgano 
(„se:rueUc  Nen\  istheme'') 

Im  atlE'er,  ^inen  ist  die  Diagnose  der  Neurasthenie  nicht  sctswierig. 
Als  erste  und  t  chtigste  Rege!  ist  festzuhaUen,  dieselbe  nicht  zu  stellen, 
ehe  alte  Organa \gen au estens  anf  eine  durch  anatomisdje  Veränderungen 
und  präzise  kliv;  sehe  Symptome  charakterisierte  Erkrankung  untersucht 
sind,  d.  h,  nur  ä  »m  eine.  Nmirmtheyiie  zu  diagnostiziermi,  wenn  kmne  die 
Nm'venef*seheinm\  m  erklärefule  Organe?  iranktmff  nachtuweisefi  wt ,  also 
in  anatomischer  ^. nid  kliniHcher  Beziehung  nichts  aufzufinden  ist,  was 
der  Antialime  eitil  Miusachliessliehen  un<l  /.war  funktionellen  Erkrankung 
des  Nervensystems  widerspricht     Geht   mau    unter    Beachtung    dieser 
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Regel  in  der  Diagnose  recht  vorsichtig  zu  Werke,  so  werden  Verwechs- 
lungen der  Neurasthenie  mit  Tabes,  beginnenden  schweren  Gehim- 
erkrankungen,  mit  nicht-nervösen  Magen-  und  Darmerkrankungen,  mit 
einer  auf  Atherom,  Aneurysma  oder  Fettherz  beruhenden  Angina  pec- 
toris, mit  leichten  urämischen  Symptomen  usw.  sicher  vermieden.  Die 
Unterscheidung  der  ausgesprochenen  typischen  Fälle  von  Neurasthenie 
und  Hysterie  ist  leicht,  obgleich,  wie  öfter  bemerkt,  die  beiden  Krank- 
heiten aus  derselben  Quelle  entspringen.  Bei  der  Neurasthenie  fehlen 
die  Lähmungen  und  Krämpfe,  die  schweren  Grade  von  Anästhesie  und 
der  oft  plötzliche  Wechsel  der  Krankheitserscheinungen;  auch  wird  die 
Neurasthenie  weniger  stark  durch  die  Suggestion  beeinflusst.  Da  die 
Grenzen  zwischen  beiden  Krankheiten  aber  fliessende  sind,  so  ist  in 
einzelnen  Fällen  eine  scharfe  Unterscheidung  nicht  möglich ;  es  ist  dann 
die  Bezeichnung  des  Leidens  a  potiori  oder  ein  non  liquet  in  der  Dia- 
gnose empfehlenswert. 

Traumatische  Neurose,  traumatische  Hysterie. 

"^Mhi*"  ^^^  ;,traumatischer  Neurose^  oder  ^traumatischer  Hysterie*  werden 

Noaroso-.  Kraukheitszustäude  bezeichnet,  bei  denen  es  sich  ebenfalls  um  gewiss^ 
Farmen  von  Hysteiie  hezw,  Neurasthenie  handelt,  die  sich  in  erster  Linie 
durch  ihre  Ätiologie  von  den  getvöhnlichen  Formen  unterscheiden,  indem 
sie  anscheinend  die  direkte  Folge  von  Traumen^  namentlich  von  starken 
Körperei'schütterungen  (z.B.  bei  Eisenbahnunfällen  y^railway-spine^\  „raüway- 
brain^')  u.  a.  sind.  Die  sich  mehrende  Häufigkeit  der  Eisenbahnunfälle, 
der  Umstand,  dass  die  davon  Betroffenen  in  neuerer  Zeit  Anspruch  auf 
Entschädigung  zu  erheben  berechtigt  und  deswegen  vom  Arzte  zu  be- 
gutachten sind,  haben  zur  besseren  Kenntnis  jener  Krankheitszustände 
in  den  letzten  Jahrzehnten  geführt. 

Die  Entwicklung  und  das  Bild  der  traumatischen  Neurose  ist  im 
allgemeinen  sehr  charakteristisch,  im  einzelnen  aber  doch  sehr  ver; 
schieden,  so  dass  es  nicht  möglich  ist,  ein  für  alle  Fälle  zutreffendes 
Krankhoitsbild  zu  skizzieren. 

Nachdem  sich  unmittelbar  an  die  Einwirkung  des  Traumas,  je 
nach  der  Art  und  Schwere  desselben,  Benommenheit  oder  Bewusstlosig- 
keit,  allgemeine  Lähmung  und  Kollaps  angeschlossen  haben,  Symptome, 
die  dem  Bilde  der  Koraraotion  des  Zentralnervensystems  entsprechen, 
oder  auch  wohl,  nachdem  zunächst  keine  auf  eine  schwere  Affektion 
des  Nervensystems  hinweisende  Erscheinung  hervorgetreten  war,  stellt 
sich  infolge  der  psychischen  Erschütterung  ein  Zustand  allgemeiner 
Nervosität  ein.  Dieselbe  zeigt  sich  als  Unruhe,  Reizbarkeit,  trübe  Stim- 
mung mit  Konzentrierung  der  Gedanken  auf  den  erlittenen  Unfall, 
Energielosigkeit  und  eventuell  auch  Intelligenzschwäche.  Die  psychische 
Veränderung,  speziell  die  Unruhe  und  Depression,  zeigt  sich  häufig 
schon  im  Gesichtsausdruck  der  Patienten,  der  unstät  oder  teilnahmslos^ 
mitunter  auch  förmlich  melancholisch  ist.  Häufig  besteht  starkes  Zittern^ 
speziell  bei  psychischen  Aufregungen  und  körperlichen  Anitrengungen. 
Oft  klflgen  die  Kranken  ühor  Sclnrindel,  über  Schlaflosigkeit  und  eine  Reihe 
von  Störungen  in  (Irr  snisihhm  Sjthäre,  über  Schmerzeti  vager  Natur  oder 
über  Kopf-  und  Gelenkschmerzen,   besonders  aber  über  Schmerzen,  die 
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auf  deu  von  dem  Trauma  betroffenen  Körperteil  lokalisiert  sind  iiiid 
durch  Druck  gesteigert  werden.  Ferner  findeu  sich  Parihthf^sien  und 
Anmthi'simi  im  Gebiete  der  Haut  wie  der  Sinnesnerven :  Hemianasthesia, 
Analgesie,  Geruchs-,  Gehörs-  und  Geschmacksabsiurapfung»  Sehschwäche 
und,  was  gewöhnlich  als  besonders  typisch  angesehen  wird,  kopisenirische 
Einengung  des  GeMehtsfelds.  Auch  auf  nwtonschem  (iebiete  macheu  sich 
alle  möghehen  Alterationen  des  normalen  Verhaltens  gehend,  in  erster 
Linie  Lähmungen  oder  wenigstens  Pareseti  (Paraplegien ,  Monoplegien 
und  Hemiplegien»  übrigens  mit  Versehonung  des  Faziahs-  und  Hypo- 
glossusgebietes,  Abasie  und  Astasie),  wobei,  wie  bei  den  sensiblen  Stö- 
rungen, die  vom  Trauma  betroffene  Extremität  die  stärksten  Lähmungs- 
erscheiuungen  zeigt.  Ganz  gewöhnlich  sind  Gohstöruugen:  eine  gewisse 
Steifigkeit  und  LangBamkeit  des  Ganges  tritt  zutage,  zuweilen  hat  er  eine 
gewisse  Ähnlichkeit  mit  dem  ataktischen  oder  dem  spastischen  Gang 
Rückenmarkskranker.  Auch  die  Sprache  und  die  Stimme  köuneu  be- 
einträchtigt sein  {Aphonie,  Stottern,  Mtitismus)  und  tibrilläre  Zucktmgen 
der  Muskeln  sich  einstellen,  süuweilen  erst  nach  Anstrengungen  oder  nach 
Einwirkung  des  elektrischen  Stroms.  Daneben  werden  Muskelrigidiiäien 
und  -kontrakturm,  isolierte  Krämpfe  {besondere  Tic  convulsif)  oder  all- 
gemeine Krämpfe  in  Form  der  Epüejme  beobachtet  Die  Hantreflexe 
sind  häufig  abgeschwächt,  die  Sehnenreftejce  gesteigert,  selten  vermin* 
dert»  zuweilen  einseitig  gesteigert,  was  in  diagnostischer  Hinsicht  von 
Bedeutung  ist  Endltcli  bestehen  bei  einzelnen  Kranken  nervöse  Sym- 
ptome von  seilen  des  Herzens  und  des  GeMssapparatSj  si)e7iell  Berg- 
M&pfen,  wosu  in  ei  meinen  Fällen  mie  animihlhh  sich  entwickelnde  Hers- 
hyperirophie  triU^  Puhhe^ehlemiigung^  eventuell  gesteigert  durch  Druck 
auf  schmerzhafte  Stellen  des  Körpers,  seltener  Ärrhtfthmie.  Auch  leichte 
Blusen-  und  Gesehlechtsfunktionstömngen  werden  im  Verlauf  der  trau* 
tnatischen  Neurose  beobachtet,  ebenso,  wie  bei  Hysterie  und  Neurasthenie, 
vasomotorische  und  sekretorische  Störungen:  leichtes  Erröten  im  Gesicht 
und  auf  der  Brust,  Urticaria  factitia,  Ergrauen  und  Ausfall  der  Haare, 
zirkumskripte»  z,  T,  harte  Odome  der  Haut  u.  ä. 

Zur  Befestigung  der  Diagnose  kana  auch  ein  Versuch  mit  Verabreichung 
von  100  g  Traubenzucker  gemncht  werden.  Stellt  sich  dabei  1 — 2  Stunden 
post  ingestioneni  (alimentäre)  Glykonurio  ein,  so  spricht  dies  im  Zweifel  fall  für 
das  Vorhandensein  einer  traumatiächen  Neurose,  indem  sich  er^ben  hat,  dass 
die  Erzeugung  einer  alimentären  Glykosiurie  bei  Neurosen  überhaupt  leichter 
gelingt,  als  unter  normalen  Verhrdtrnsj^cn,  Orosseu  Wert  hat  dies  diagnostisehe 
Hilfsmittel  übrigens  nicht. 

Überblicken  wir  die  lange  Reihe  der  Symptome,  die  als  Attribute 
der  traumatischen  Neurose  gelten,  so  geht  aus  der  Poeben  gegebenen 
Schilderung  derselben  liervor,  dass  sie  im  wesentlichen  hysterisch-' 
nenra&thenischer  Natur  sind,  und  es  liegt  kein  zwingender  Grund  vor, 
in  solchen  Fällen  die  Existenz  einer  besonderen  Krankheit,  der  „trau- 
niatisclien  Neurose^,  auzunehnion.  Vielmehr  emjifie(dt  m  sich,  ^eine 
Psychose,  eine  Hysterie  bessw,  Neurasthenie  infolg©  eines  Traumas'^  zu 
diagnostizieron.  Dießen  ohne  pathologisclianatomische  Veränderungen 
im  Zentralnervensystem  sich  entwickelnden  Störungen  stellen  solche 
gegenüber,   welche  die   zweiiellose  Folge  durch  das  Trauma   hervorge- 
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rufener   anatomisclier   Veränderungen   des    Nervensystems   sind:    einer 
Hämorrhagie,  multiplen  Sklerose,  eines  Hirntumors  u,  a, 
'^'^o**^^  Bei  der  Diagnose  der  von  Traumon  abhängigen  Nervenstörungen 

ist  in  erster  Linie  äu  entselieiden,  olj  dieselben  ^weifeUos  mit  der  Ein- 
wirkung des  Traumas  in  Zusammenbang  gebracht  werden  dürfen,  und 
weiterbin,  ob  nicht,  wie  es  bei  den  in  Frage  stehenden  Krankheitszu- 
ständen  natürlich  ausserordentlich  häufig  vorkommt,  Siniulaimi  vorliege. 
Diese  letsstere  ist  gewöhnlich  schwer  ausziischliessen,  da  der  Simulant 
im  betreffenden  Falle  in  der  Regel  weiss,  dass  das  zähe  Fosthalten  an 
Angaben  über  Behmerzen,  Schlaflosigkeit,  Gemütsdepression,  Gedächt- 
nisschwäche u.  ä.  ihm  Vorteil  verschafft  Sind  Symptome  im  Krank- 
heitsbilde vorhanden,  die  unter  keinen  Umständen  simuliert  werden 
können,  wie  Veränderungen  in  der  elektrischen  Reaktion  der  Muskeln 
(abnorme  Herabsetzung  der  elektrischen,  speziell  der  galvanischen  Er* 
regbarkeit  im  Gebiete  einzelner  Nerven,  hinger  anhaltendes  fibrilläres 
Zucken  der  Muskeln  nach  Einwirkung  des  faradiscben  Stroms  u,  ä,), 
klonische  Zuckungen  einzelner  Muskeln,  Pupillendifferenz,  eklatante 
trophische  Störungen  (Urticaria  factitia,  Ödeme  n.  a.},  dauernde  beträcht- 
liche Beschleunigung  der  Herztätigkeit  oder  Fulsbeschleunignng  bei  Be- 
rührung schmerzhafter  Druckpunkte  oder  endhch  gar  ein©  unter  den 
Augen  des  Arztes  sich  entwickelnde  Herzhypertrophie,  so  ist  damit  eine 
Simulation  ohne  weiteres  ausschliessbar.  Solehe  Fälle  sind  aber  docti 
verhältnismässig  selten;  gewöhnlich  fohlen  alle  objektiven  Anhaltspunkte 
für  die  Diagnose,  und  ist  eine  genaue  Untersuchung  sowie  die  Anwen- 
dung verschiedener  Kunstgriffe  notwendig,  um  eine  durch  das  Trauma 
hervorgerufene  Neurasthenie  von  einer  konsequent  durchgeMhrtcn  Simu- 
lation 3CU  untersciieiden.  Allgemeine  I^geln  zur  Entlarvung  der  Sinau- 
lauten  zu  geben,  ist  nicht  möglich;  der  diagnostische  Erfolg  in  dieser 
Beziehung  hängt  vielmehr  lediglich  von  der  individuellen  Klugheit  und 
Erfahrung  des  Arztes  ab.  Übrigens  kann  nicht  genug  betont  werden, 
dass  nicht  die  Aut'tindung  dieses  oder  jenes  vorhandenen  Symptoms 
oder  die  Feststellung»  dass  dasselbe  wirklich  simuliert  ist,  den  Antt 
veranlassen  darf,  die  Diagnose  der  traumatischen  Neurose  zu  stellen 
oder  im  andern  Fall  zu  verwerfen.  Stets  ist  das  Gesmnhm'kalkn  des 
Patienten  zu  beobachten  und  auf  das  Vorhandensein  einer  pm^aki^cheti 
St4>rnng  im  Sinne  der  Hysterie  bozw,  Neurasthenie  zu  prüfen  und  nicht 
zu  vergessen,  dass  Klagen  über  durch  die  objektive  Untersuchung  nicht 
kontrollierbare  Sehmerzgefühle  und  eine  gewisse  übertriebene  Hervor- 
kehrung einzelner  Krankheitserscheinungen  mit  zum  Wesen  jener 
Neurosen  gehört  Man  wird  daher  in  den  raeisleu  Fällen  gut  daran 
tun,  den  Kranken  erst  einige  Zeit  zu  beobachten,  ehe  man  ein  Urteil 
abgibt,  ob  eine  bewusste  Simulation  bezw*  Übertreibung  vorliegt,  oder 
ob  die  letztere  in  einer  durch  das  Trauma  hervorgerufenen  Hysterie 
bezw.  Neurasthenie  begründet  ist  und  ein  Analogon  in  den  psychogenen 
Schmerzen  uud  anderen  subjektiven  Symptomen  der  Hysterie  findet. 
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Epilepsie,  Fallsuchtp 

Die  Epihpsie  charakterisiert  ^ich  bekanntlich  durch  anfallwei^e 
relende  BcwumtlösigleU  mit  mehr  oder  weniger'  amgepf^ägteft,  iifpisch 
vSJaiifefidtn  aUgemeinen  Kmivjdsioneu.  Sic  ist  entweder  ein  einfachefl 
Symptom  Terschiodener  scliwerer  Gehirnkrankheiten  (von  Herdkrank- 
heiten, spenell  von  Hirntumoren^  clio  an  der  Konvexität  ihren  Sitz  haben) 
oder  eine  funktionelle  Kenrose,  der  keine  nachweisbaren  anatomischen 
Veränderungen  im  üehirn  entsprechen.  Letztere  wird  als  primäre,  idio- 
pathisühe  Epilepsie^  erstore  als  sekundäre  sptfiptönmiische  (Jackson sehe) 
Epilepsie  bezeichnet.  Die  Anfälle,  noter  welclieu  die  letztere  verläuft, 
werden  wohl  auch  zum  Unterschied  von  denjenigen  der  idiopathischen 
Epilepsie  epileptiJhnHe  genannt.  Die  folgenden,  die  Diagnose  der  Epi- 
lepsie betreffenden  Auseinandersetzungen  beziehen  sieh  ausschliesslieJi 
auf  die  idiopathische  Epilepsie \  was  die  Diagnose  der  symptomatischen 
Epilepsie  anlangt,  so  verweise  ich  auf  die  Besprechung  derselben  in 
den  voraustehendeu  Kapiteln. 

Es  ^väre  für  die  Diagnose  iler  ]!lpll(?psie  von  Wicbtigkeit,    wenn    wir  ül)er  ^p*^"  i*^ 
das    WtMn  derselben  vollständig  aufgeklärt  waren.     An  Theorien   und  Experi- 
menteti  hat  es  in  die^r  Richtung  nicht  gefehlt;   jedoch    hemseht  bis  jetzt  noch 
keine  voUkonimene  Einigkeit  der  Ansichten, 

Zunächst  muss  daran  fes?tgehalten  werden,  dass  die  Kranken  in  den 
Zwischenzeiten  zwiaehen  den  Krampfun  fällen  absselut  gesund  sein  können »  und 
duBs  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  der  anatonnsehe  Befund  ein  vollkomnien  nega- 
tiver ist  Wir  sind  demnach  gezwungen,  von  Zeit  zu  Zeit  auftretende,  rasch 
wieder  versehwindende  funktioneile  Slönmgen  im  Zenfrahtervensj/stem  als  Ur- 
sache der  Epilepsie  anzunehmen.  Denn  dass  das  Zentralnervensystem,  und 
zwar  spezifU  daa  Gehirn,  bei  der  E[>ilep9ie  affiziort  i.Ht,  kann  keinem  Zweifel 
unterliegen.  Dafür  sprechen  die  mit  den  Konvulsionen  ein  hergeh  ende  Bewussl- 
losigkeit,  die  haufii^e  Komplikation  mit  psychischen  Störungen  und  der  Um- 
stand, dasa  eklalante  nnalomisch  nachweisübare  Hirn erkmnkiui gen  ej>ileptische 
Anfrdle  zur  Folge  haben,  die  ftieh  zuweilen  durch  nichts  von  den  Anfällen  fbr 
echten  idiopathischen  Epilepsie  unlerschi^iden.  I/etzLerer  Umstand  sowie  das 
Kesulttit  der  neuen,  über  die  epileptischen  Konvulsionen  angeMellten  Experimente 
haben  Uiehr  und  mehr  die  Ansicbt  l^efeetjgt,  dasa  der  Ausgangspunkt  der  epi- 
leptischen Krämpfe  in  der  Hiiiäe  des  Gitts.Hhims  zu  suidien  ist,  und  zwar  sind 
m  speEiell  die  motomchen  Rindenregioueth  deren  Rei^^ung  den  epilepLiBchen 
AnMl  hervorruft. 

Diese  Anschauung  tat  be^ionders  durch  die  fundamentiden  Beobachtungei] 
von  HiTZKi  nm\  FniTiHm  und  später  durch  ilie  Arbeiten  Ükvehriciits  ihre 
exi^rinjenlxille  Stutze  erhalten»  Schon  Hri'xio  und  FKrrscn  konstatierten  bei 
ihren  berühmten  Versuchen  über  die  elektrische  Erregbarkeit  des  Grosshims, 
dass  man  imstaniie  i>*t^  durch  elektrische  Heizung  der  Hirnrinde  wob  1  Charakter i- 
slerti^  epileptische  Anfalle  hervorzurufen,  d.  h.  anfallweise  auftretende  Zuckungen, 
die  in  der  zirkumskript  gereizten  Muskulatur  bef^innen,  sich  dann  auf  die  gleich- 
namige Seite  und  spater  auf  die  gesamte  Kör[>ermuskuiatnr  auebreiten  und  sich, 
auch  ohne  weitei^  Fieizmig  de«  Gehirns,  mehrfach  wiederholen  können;  die  Pu- 
pillen waren  dabei  ad  maximum  erwciterL  Diese  Tatsachen  wurden  spatej-  von 
Unverricht  bestätigt;  es  zeigte  sieb,  dass!  bei  zirkumskripter  elektrischer  Reizung 
der  Hirnrinde  der  Krampf  der  eins^elnen  Mu^keln  bezw\  Muskelgruppen  in  einer 
Reilicn folge    eintriU,    die   fler   topogmphiwhen    Anordnung    der  Zentren    in   der 
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Kinde  entäprieht,  ahnllcli  wie  man  die  Krämpfe  auch  bei  der  men^hlicben 
EpilepHJe,  wcnigöbeiiä  an  eiaer  Körperhüifte  verlaufen  sieht.  Abstaute  BeditigimpF 
für  das  ex|ierimenk41e  Zustandekomnieii  eines  volbüindigei)  Krampfanfalles  ist 
dfe  Intaktlieit  der  niotoridcUen  Rinden  fei  der;  Exi^tiq^tion  eitissebier  Partien  der- 
selben lässt  den  Krampf  beistinimter  Mu.skelgruppen  beliebig  ansschalteti.  Nach 
völliger  Verbreitung  der  Krämpfe  über  die  eine  (der  Reizmif^  entgegengesetzte) 
Körperseite  geben  die  Krämjife  auch  auf  die  andere  über.  ExBtirpiert  man  die 
ganze  motorigcbe  Hegioo  einer  Hemisphäre,  so  treten  die  Krampf  an  falle  nur 
halbseitig  auf;  ebenso  wurde  beim  epileptischen  Menschen  konstatiert,  dass  die 
klonischen  und  tonischen  Zuckungen,  nachdem  sie  jahrelang  symmetrisch  auf 
beiden  Körperäeiten  l>estanden  hatten,  sich  auf  eine  Seite  beschrankten,  nh  eine 
Äjioplexie  die  eine  Kör|*erbälfte  gelähmt  hatte.  Sie  lassen  sich  auch  durch 
Keimung  der  hinteren  Ri  n  den  regio  nen  aualoseu,  wobei  zuerst  Erweiterung  der 
Pupillen  und  der  Lidspalte  eintritt.,  Seitwärtsbewegung  der  Bulbi  und  Nystagmus 
und  endlich  der  epileptische  Krampfanfall  selbst.  Von  den  interessanten  Vür- 
Suchsergebnissen  Unverbicht  a  sei  noch  speziell  angeführt,  dass  es  eine  bestimmte 
Rindenstelle  gibt,  Yon  der  aus  ein  langdauernder  Aimimcfsiillsitjnd  erzeugt 
werden  kann,  ferner,  dam  auch  am  Gefä^sapparat  sieb  Veränderungen  abspielen, 
die  umibhangig  von  den  Mut^kelkrümpfen  äind  und  im  Anfall  erst  von  der  Er- 
regung der  einen,  dann  von  der  der  anderen  Hirnhälfte  erzeugt  werden.  Mau 
kann  hier  eine  bestimmte  Eeihenfolge  der  Pids-  und  Blutdruck  Veränderung  kon- 
iHtatieren :  zuerst  Pulsbeschleunigung  und  Blutdruckateigerung,  später  Verlang* 
Fiamung,  dann  wieder  Beschleunigung  des  Pulses,  worauf  Rückkehr  zur  Norm 
erfolgt.  Folgen  die  experimentell  erzeugten  epileptischen  Anfälle  rascli  aufein* 
ander,  80  entsteht  beim  Tiere  eine  Art  von   Stuitis  epUepUcus, 

Die  früher  verbreitete  Ansicht,  dass  die  Krämpfe  bei  der  Epilepsie  voo 
dem  Pens,  d.  h.  von  einem  dort  gelegenen  Krampf  Zentrum,  ausgehen,  hat  wenig 
Wahrscheinlichkeit  für  &ieb.  Ks  seheint»  dass  von  hier  aus  nur  allgemeine 
tonische  Krämpfe  experimenleÜ  erzielt  werden  können,  opilepii forme  Zuckungen 
klonischen  Charakters  sicher  nicht.  Damit  ist  übrigens  nicht  gesagt,  dass  die 
tonischen  Krämpfe  beim  epileptischen  Anfall  von  einer  Reizung  dee  Pous  her- 
rühren müssen  und  von  der  Kinde  aus  überhaupt  nur  klonische  Krämpfe  erzeugt 
werden  könnten;  denn  der  durch  Rindenreizung  hervorgerufene  Klonus  schwillt 
zum  Tonus  an,  der  nur  die  höhere  Stufe  des  Klonus  darstellt.  Warum  anderer- 
seits die  Möglichkeit^  dass  von  infra kortikalen  Teilen  des  Zentralnervensystems 
tlen  epileptischen  ähnliche  Krämpfe  ausgelöat  werden,  nicht  zugegeben  werden 
soll  (Theorie  der  „gemischten  Genesis  der  Epilepsie'*),  sehe  ich  nach  dem,  was 
wir  über  den  Verlauf  der  motorischen  Bahnen  und  den  Resultaten  der  ex{)eri- 
mentellen  Prüfung  der  Frage  wissen,  nicht  ein.  Dagegen  muss,  wie  ich  glaube, 
der  neben  den  klonischen  und  tonischen  Krämpfen  Sicb  in  BewitssÜosigkeU 
äussernde,  echte  epileptische  Anfall  als  ausschliessliches  Produkt  der  Gehirn- 
rindefi reizu ng  he traoh  te t  werden . 

Wodurch  die  Bewussliosigkeü  im  epileptisclien  Anfall  zusUmde  komnit^ 
ist  nicht  leicht  zu  entscheiden.  Dieselbe  wurde  früher  mit  Hirnanämie  Infolge 
eines  Krampfes  der  Himartericn  resp.  des  vasomotorischen  Zentrums  in  der  Med, 
ohl,  in  Zusanrmenhang  gebracht»  Indessen  würde  der  suppouierte  vasomotoriBche 
Krampf  alles  eher  als  eine  schlechte  Durcbflutung  des  Gehirns  mit  Blut  be* 
dingen;  icndem  Ist  neuerdings  von  Toiioe^ki  experimentell  tateaiWIch  erwiesen 
worden,  dass  im  Verlauf  des  epileptischen  Anfidls  eine  Blutdrucksleigening  und 
verstärkter  Zuflups  arteriellen  Blutes  zum  Grosshirn  stattfindet.  Da  bei  cier 
durch  Reizung  der  Hirnoberf lache  erzeugten  exj:>erimentellen  Epilepsie  mindestens 
eine  Aufhebung  oder  Störung  des  Bewus&lseins  der  Versuchstiere  (dagegen  keino 
Aitämie  des  Gehirns)  beobachtet  worden  ist,  und  weiterhin  die  verschic<lensten 
Rindenaffektionen,  wie  die  klinische  Erfahrung  lehrte  neben  eplleptisehen  Krumpfen 
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gleichÄeiüg  Bewusäüüsigkeit  veranlassen  koimen,  so  ist  wohl  als  dm  Plausibelste 
aiauiiehnien,  da^s  mit  jener  Rolziiiig  der  inotorij^eheii  Hitidetifolder»  vveitii  sie 
einen  betrScliUicheti  Grad  erreicht^  eine  Kommotbii  grösserer^   die  As&oziatlonä- 

Zentren  umfassender  Riiidenbeiirke  beiw.  der  Gef*anitrinde  verbunden  ist.     Wie  I 

und  wodureh  diese  aber  zustande  kommt,  Ist  Yorderband  nicht  zu  erklären,  eben-  I 
sowenig  wie  der  Umstand,  dass  die  Rinde  nur  zeitweise  in  besüaimten,  oft  sehr 

gössen  Intervallen  in  den  Zusümd  exzessiver  Irritmion  versetzt  wird.  Alle   dar-  j 

über   ÄufgesteUten  Theorien    sind  bis  jetzt  nichts  andereö,  als  vollständig  uiibe-  I 

wiesene  Hypothesen,  I 

Die  Erscheinungen  der  Epilepsie  sind  in  den  ausgeprägten  Fällen  I 

so  prägnant  und  eindeutig»   dass  die  Diagnose  dabei  keinen  Seixwierig-  | 

keiten  begegnet.    Dagegen  hält  es  oft  schwer,  die  rudimentären  Formen  1 

der  Krankheit  als  epileptische  zu.  erkennen  und  syniptornatische  Formen  1 

der  Epilepsie  von  der  idiopathischen  Epilepsie  dilTerentialdiagnostiscli  zu  ' 
tmterscheideD» 

Das  gewöhnliche  Bild  der  Epilepsie  wird  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  Aurflopiicp 
von  einer  Aura  eingeleitet,  mit  nervösen  Erscheinungen,  die  als  Prodrome 

des  eigentUchen  epileptischen  Anfalles  diesem  unmittelbar,  selten  längere  ] 

Zeit^  vorangehen  and,  Je  nachdem  sie  sich  auf  sensiblem,  motorischem,  J 

vasomotorischem  oder  psychischem  Gebiete  abspielen,  als  Aura  sensitiva^  I 

motorica  usw,  bezeichnet  werden,    Sie  wiederholt  sich  hei  dem  gleichen  1 

Kraaken  meist  ganz  regelmässig  in  derselben  Form^  mit  deüselberi  Sym-  J 

ptomen,  von  denen  als  hauptg^chhchste  angeführt  sein  sollen:  Kriebeln,  1 

y.iehende     Schmerlen,     Licht-,     Geruchsempfindungen,     Ohrensausen,  1 

Schwächegefühl,  Zittern,   Zuckungen,  Kältesensation,  Schwindel^  Hallu-  J 

zmationen   u,  ä.     Die   Dauer  der  Aura  ist  gewöhnlich   sehr  kurz;    sie  | 

währt   Sekunden  bis  Minuten,   selten   Stunden  huig,  fefdt  übiigeiis  in  1 

einer  grossen  Zahl   von  Fällen  ganz;  d.  h.  der  Anfall  bricht  plötzlich  1 

ganz  unvermittelt  und  voll  entwickelt  aus,  charakterisiert  durch  seine  J 
zwei  bekannten  Attribute;  Beimtsstlosigkeit  und  Krmnpfe, 

Häufig  beginnt  derAulall  mit  einem  gellenden  Schrei:  der  Kranke ^^pJJjjJ^;;jj 
stürzt  hewussüm  zu  Boden,    Die  Krämpfe  setzen  mit  einem  10 — 30  Se- 
kunden  dauernden   ionischen  Krampf  ein :    der  ganze  Kprper  gerät  in  . 
krampfhafte   Starre,   die   sich  in  Üpisthotonu3  und  Streckung  der  Px-  1 
tremitäten   äussert;    dabei    nehmen    die    Finger   und    namentUch    die  J 
Daimien   krampfhafte  Beugestellung  ein.     Der   Kopf   ist   nach   hinten  1 
gezogen,   die   Bulbi   sind   stark   nach   auf*   und   seitwärts   gekelirt,   die  i 
Pupillen    erweitert,    die    Respirationsmuskeln    stark    kontrahiert     Die 
Leicbenblässe  des  Gesichts,  die  in   der  Regel   anfangs  vorhanden   ist, 
macht   einer  mehr   und   mehr  wachsenden  Zyanose  Platz,  teils  durch  I 
den  Stilißtand   der  Atmung,   teils  durch   die   Kompression  der  Jugidar-  | 
venen  {infolge  des  Krampfes  der  Halsmuskehi)  bedingt.    Die  Stauung  1 
kann  so  stark  werden,  dass  an  den  verschiedonsteD  Stellen  des  Körpers  1 
Blutungen  auftreten,  ein  diagnostisch  wichligesi  Symptom,  weil  es  unter  1 
Umständen   den   ohne  Zeugen  übers tandenen  Anfall   noch  längere  Zeit  \ 
nachher  verrät» 

Jetzt  folgt  unter  Anhalten  der  Bewnssllosigkeit  die  Periode  der  ^ 
MmiiEchmi  Krämpfe  des  Gesichts  und  «ler  Extremitäten,  die  mit  enormer  ^^^^B 
Scbneiligkeit  und  Ueftigkelt  verlaufen,    so   dass   dabei   die   sehwersteu^^^^H 
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Verleüungcii  eintreten  können  (Zerfleisch ong  der  Zunge,  Luxationen, 
Ivnochenbrüche  usw.).  Gewöhnlich  tritt  der  Speichel,  weil  das  SchUicken 
nicht  meiir  möglicli  ist,  in  Form  eines  weissen,  öfters  auch  blutig  gefärbten 
Schaumes  vor  den  Mund;  Flatus,  Fäzes,  Urin  und  Spenna  gehen  ab> 
Die  Reflextütigkeit  ist  voUatändig  erloschen,  namentlich  auch  in  der 
Regel  jede  Reaktion  der  Pupillen  gegen  Licht.  Der  Puls  zeigt  kein 
konstantes  Verhalten,  am  häufigsten  ist  er  im  tonischen  Stadium  klein, 
um  im  klonischen  voller  und  frequenter  zu  werden*  Die  Respiration 
erfolgt  keuchend,  unregelmässig,  beschleunigt ;  die  Haut  ist  gegen  Ende 
des  Anfalls  mit  reichlichem,  klebrigem  Schweiss  bedeckt*  Die  Dauer 
dieses  für  die  Epilepsie  besondoi's  charakteristischen,  kloniscjieu  Stadiums 
der  Krämpfe  schwankt  in  siiemUeh  weiten  Grenzen  —  von  */g  Minute 
bis  5  Minuten  — ;  nur  ausnahmsweise  dauert  es  länger* 

Indem  die  Konvulsionen  aufhören,  die  Zyanose  und  die  Erweite- 
^aäfire"  ü'JJbi*  ""^^^  '^^^  Pupillen  nachlassen  und  die  Respiration  wieder  regelmässig 
Äiiiii-  wird,  erwacht  der  Patient  aus  seiner  schweren  Bewusstlosigkeit  und  be- 
findet sich  nach  wenigen  Minuten  wieder  normal,  zeigt  aber  gewöhnlich 
noch  längere  Zeit  schwächere  oder  stärkere  Nach  weben  des  lusuliea, 
d.  h.  die  Kranken  verharren  noch  einige  Zeit  in  einem  schlatsücbtigeu 
Zustand,  deUrieren  zuweilen,  zeigen  Wandertrieb  oder  bieten  das  Bild 
einer  Störung  der  Ideenassoziation  oder  stärkerer  psychisclier  Alienation, 
des  sogenannten  ^^pösiepifepHsckefi  Irrseim^^  Zustände  von  Geistesstörung 
finden  eich  indessen  bei  Epileptikern  auch  unabhängig  von  Krampf- 
anfällen  oder  an  Stelle  derselben  (j^sychmk  epileptisehe  j,Aqmvalent€^*J, 
und  diesen  ist  wie  den  ^postepiieptiscben*'  psychischen  Störungen  ge- 
mein:  Umnebluug  des  Bewusstseins,  Gedächtnisschwäche  (speziell  in 
der  Zeit  nach  den  Anfällen),  Impuls  zu  Gewalttätigkeiten  unter  dem 
Eindruck  ängstlicher  Gefühle,  psy einsehe  Depression  mit  Hervortreten 
von  perversen  Trieben^  Hallujsinationen  u.  a.  Die  Datier  solcher  epi- 
leptischer Äquivalente  beträgt  Minuten  bis  Stunden,  selten  Tage  und 
Wochen.  Nach  Ablauf  dieser  anfaÜweise  auftretenden  schweren  Geistes- 
störungen fehlt  fast  immer  hei  den  Patienten  jede  Erinnerung  an  die 
Ereignisse  der  Anfallzeit  Bezüglich  der  Details  der  Symptomatologie 
der  psychisch-epileptischen  Äquivalente,  ihrer  Bedeutung  und  ihres  Ver- 
hältnisses 7M  anderen  Geistesstörungen  muss  ich  aitf  die  Lehrbücher  der 
Psyehiütriö  verweisen* 

Von  mmatischim  Störungen  im  AnstMuss  an  die  epüepUsch^^  Anf^le 
nnält^oi-  sind  auÄuf Öhren:  Albuminurie,  dio  übrigens  nach  meiner  Erfahrung 
und  der  Anderer  keineswegs  konstant  ist>  Polyurie,  sehr  selten  Glykos- 
urie*  Selten  ist  auch  eine  Erhöliung  der  Körpertemperatur  um  0,5 — 1** 
nach  dem  Anfall  zu  konstatieren*  Als  sotnaiisches  Aquivalmt  des  epi- 
leptischen Anfalls  sind  heftige  auf alls weise  auftretende  Schivmssansbruehe 
beobachtet  worden,  wobei  das  Bewusstsein  bald  erhalten,  bald  getrübt 
war,  ebenso  Paroxysmen  von  Simche^fiuss  an  Stelle  der  epileptischen 
Anfälle* 

Folgen  die  AnftlOe  rasch  aufeinander,  so  dass  dio  Nachwehen  des 
ersten  Anfalls  noch  nicht  völlig  verschwunden  sind,  ehe  der  zw^eite 
eintrittt  so  entwickelt  sich  ein  nicht  selten  unter  exzessiven  Temperatur- 
Bteigerungen  xuui  Tode  führender  Zustand,   den  man  mit  dem  Namen 
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des  „Sifdjts  eptleptkns'*  (£tal  de  mal)  hcxeiclmot  liat-  Ein  analoger 
Üustand  kann,  wie  wir  gesehtin  haben,  auch  expmmeiitell  erzeugt 
werden. 

Für  die  Diagnose  von  hoher  Bedeutung  ist  die  Tatsache,  dass 
ausser  den  geschilderten,  voll  ausgeprägten  schweren  epileptischen  An- 
fallen leichif\  ruiiimentiire  und  tmreffelmäsBiffe  Anfätle  irorkoinme  i,  deren 
Uxistenz  und  Verlaufsweise  dem  Arzt  bekannt  sein  muss,  will  er  vor 
schweren  diagnostisclien  Irrtümern  bewahrt  bleiben*  Was  zunächst  die 
leichtm,  rudimentären  Anfülle  betrifft,  so  äussern  sich  dieselben  entweder 
(neben  kurzer,  unvollsländiger  Bewusstseinstörung)  in  ganz  leichten 
Zuckungen  einzelner  Muskehi,  so  dass  der  Aufall  zuweilen  nur  als  eui* 
facher  Tremor  imponiert,  oder  aber  in  anfallweise  auftretender  Bcnvusst- 
seiüsaufhebung  ohne  jeden  Krampf  der  Muskulatur.  Ja  es  kann  sich 
die  rudimentäre  Form  der  Epilepsie  auch  in  einfaciien  Schwindelan/älkm 
dokumentieren  (Vertigo  epileptiea)*  Dieselben  sii^d  als  epileptische  zu 
erkennen,  wenn  man  berücksichtigt,  dass  sie  in  einzelnen  Intervallen 
wiederkehren  und  von  einer  Andeutung  von  Aura  eingeleitet  werden ^ 
Gefässinnervationstörungen  dabei  äugen lällig  zutage  treten,  die  Körper- 
lage auf  den  Schwindel  keinen  EinHuss  hat,  und  dieser  sich  überhau] >t 
unmotiviert,  ganz  abrupt  einstellt.  Kommen  zwischen  hinein  lusulte  nni 
minutenlang  dauerndem  Verlust  des  Bewusstseins  vor,  so  ist  die  Diagnose 
des  epileptischen  Schwindels  nocti  klarer.  Bei  den  unreffdmässigeti  Formen 
der  Epilepsie  tritt  im  Krankheitsbild  eine  der  Haupterschelnungen  des 
epileptißcheu  Anfalles  gegen  die  andere  zurück  oder  fehlt  auch  wohl 
ganz,  so  dass  beispielsweise  nur  das  Coma  oder  nur  die  Konvulsionen 
einseitig  zum  Ausdruck  kommen.  Diese  Differenzen  im  V^erlauf  des 
epileptischen  Anfalls  hängen,  wie  ich  glaube,  lediglich  von  der  jeweiligen 
Intensität  der  Gehirnreizuug  ab;  je  stärker  die  letztere  ist^  um  so  mehr 
prävaliert  die  Bewuastlosigkeit, 

Unter  Berücksichtigung  der  angeführten  Merkmale  Ist  die  Diagnose 
der  Epilepsie  fast  immer  leicht  und  richtig  zu  stellen.  ludessen  darf 
nie  vergessen  werden,  dass  die  Epilepsie  immer  nur  ein  Siimpiomefi- 
komplex  ist,  der  erst  dann  eine  selbständige  Krankheit  darstellt  und  als 
solche  diagnostiziert  werden  darf,  wenn  im  einzelnen  Falle  die  Existens^ 
derjenigen  Krankheiten  ausgeschlossen  werden  kann ,  die  unter  ihren 
Symptomen  u.  a.  auch  epileptische  Anfälle  aufweisen.  Es  muss  also  in 
jedmn  Falle,  auch  wenn  die  epileptischen  Paroxysmen  gaois  klar  vorui^ 
liegen  scheinen,  ehe  die  Diagnose  auf  idiopathische  Epilepsie  gestellt 
wird,  genauestens  überlegt  werden,  ob  kein  Grund  für  die  Annahme 
des  Bestehens  einer  m/mpionmtischen  (Jackson scheu)  Epilepsie  vorliegt. 
Vor  allem  ist  darauf  zu  achten,  ob  nicht  Symptome  vorhandeu  sind, 
die  für  eine  anatomisch  nachweisbare,  «lirekte  oder  indirekte  Affektion 
der  Hirnrinde  sprechen,  speziell  für  einen  Tumor,  Abszess,  eine  multiple 
Sklerose  des  Gehirns,  progressive  Paralyse  u*  a.  Auf  die  Verlaußweisr 
des  epileptüchefi  Anfalls  kommt  in  kt>ter  Itisimis  nichfs  an*  Kein  Zweifel, 
dass  die  extremen  Typen  der  beiden  Krankheilsbildcr  der  symptomatischen 
und  idiopathischen  Epilepsie  sich  äusserlich  sehr  verschieden  verhalten : 
hier  plötzlich  auftretende  Bewusstlosigkeit,  in  der  die  Kranken  mit  einem 
Sdirei   zu  Boden   stürzen,   monienluuer   loinseher  Krampf  und,    daran 
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sich  anschliessend,  über  den  ganzen  Körper  verbreitete  klonische 
Zuckungen  —  dort,  bei  der  Jackson  sehen  Epilepsie,  Zuckungen  einzelner 
Muskeln  oder  einer  Extremität,  deren  Ablauf  der  Patient  bei  voUeua 
Bewusslsein  selbst  verfolgt!  Aber  dies  sind  eben  nur  die  gewöhnlichen 
ausgesprochenen  Typen;  daneben  beobachtet  man  bei  der  symptoma- 
tischen Epilepsie  Fälle,  wo  die  Zuckungen  allgemein  sind  und  das  Be- 
wusstsein  erlischt,  und  umgekehrt  sehen  wir  bei  der  idiopathischen  die 
Zuckungen  sich  auf  wenige  Muskeln  oder  eine  Körperhälfte  beschränken 
und  den  Anfall  ohne  Bewusstseinsbeschränkung  verlaufen.  Auch  die 
Aura  ist  keineswegs  ein  Unterscheidungsmerkmal  der  beiden  Epilepsie- 
arten, da  sie  auch  bei  der  jACKsoNschen  Epilepsie  häufig  vorkommt, 
teils  als  ein  den  Krämpfen  vorangehendes  Schwächegefühl  in  den  später 
vom  Krämpfe  hauptsächlich  befallenen  Gliedern  oder  an  sonstigen 
Körperstellen,  teils  in  Form  von  Schmerzen,  Parästhesien ,  Gesiehts- 
halluzinationen  usw.  Nicht  einmal  der  initiale  Schrei  fehlt  bei  der 
symptomatischen  Epilepsie,  obgleich  dieses  Symptom  bei  letzterer  aller- 
dings ungemein  viel  seltener  ist  als  bei  der  idiopathischen  Form.  Viel 
wichtiger  ist  in  differentialdiagnostischer  Beziehung  das  Verhalten  der 
Kranken  in  der  Intervalläreeit  Sehen  wir  von  den  psychischen  Störungen 
ab,  die  in  beiden  Krankheitszuständen  in  den  Zwischenzeiten  ausge- 
prägt sein  können,  so  sind  es  hauptsächlich  die  dauernden  Lähmungen, 
Hemiplegien,  Monoplegien,  Kontrakturen  und  Hemianästhesien,  ferner 
die  heftigen  Kopfschmerzen,  das  Erbrechen  und  endlich  die  diagnostisch 
so  sehr  wichtige  Entwicklung  einer  Neuroretinitis  oder  Stauungs- 
papille usw.,  die  mit  Sicherheit  darauf  hinweisen,  dass  eine  anatomische 
Veränderung  im  Gehirn  vorliegt,  zu  deren  Symptomen  dann  u.  a.  auch 
die  fraglichen  epileptischen  Anfälle  gehören.  Spricht  dagegen  kein 
einziges  Symptom  für  die  Annahme  einer  anatomisch  nachweisbaren 
Hirnaffektion  als  Ursache  der  Epilepsie,  so  darf  die  Diagnose  auf  idio- 
pathische Epilepsie  gestellt  werden,  um  so  sicherer,  wenn  dabei  auch 
noch  das  bedeutungsvollste  ätiologische  Moment  derselben,  die  hereditäre 
epileptische  oder  neuropathische  Belastung,  im  speziellen  Falle  evidetit  nach- 
weisbar ist,  und  die  Epilepsie  früh,  d.  h.  nicht  nach  dem  20.  Lebens- 
jahre, begonnen  hat. 

Reflex-  Gewisse  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  der  echten  Epilepsie  geben  ein- 

op  epsie.  2(jiine  dem  Ausbruch  der  Krankheit  vorangehende  Reizzustände  des  Nervensystems, 
die  auf  reflektorischem  Wege  epileptische  Anfälle  hervorrufen  zu  können  scheinen 
(,yKeJlexepiiepsit'^).  Nach  anhaltender  Reizung  peripherer  Nerven  durch  Ntu-ben, 
Fremdköq)er,  Tumoren,  entzündliche  Exsudationen,  durch  Eingeweidewürmer, 
Unterleibsbrüche,  Erkrankungen  der  Sexualorgane  usw.  kann  es  zur  Auslösung 
epileptischer  Krämpfe  kommen,  deren  Entstehung  durch  Vermittelung  der  Nerven 
in  der  Peripherie  des  Körpers  füglich  nicht  zu  leugnen  ist.  Für  die  innige 
Beziehung  der  Epilepsie  zu  jenen  Läsionen  und  Irritationen  des  peripheren 
Nervensystems  spricht  zunächst  die  klinische  Erfahrung,  der  Umstand,  dass  die 
Epilepsie  nach  Entfernung  jener  die  Nerven  treffenden  Reize,  durch  Exzision 
von  Narben,  Entfernung  von  Fremdköri)ern  usw.  spurlos  verschwinden  kann. 
Weiterhin  aber  spricht  dafür  eine  Reihe  von  Experimenten;  so  gelang  es,  um 
den  bekanntesten  der  Versuche  anzuführen,  Bkown-S£quari>,  bei  Meerschwein- 
chen mittelst  Durchschneidens  des  Ischiadicus  Epilepsie  zu  erzeugen,  die  teils 
spontan,  teils  durch  Reizung  bestimmter  Partien  der  Körperperipherie  (so^.  epi- 
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leptogener  Zonen)  aiis^braeh  un{l  sich  sogar  auf  die  Naehkommeii  vert?rbte.  Auch 
ätiirke  psychische  Eniotioneu  iiinl  Köpft raumeu  vermrigen  den  Ausbruch  der 
Epilepsie  äu  veranlassen* 

Alle  die^e  ätiologlseben  Faktoren  der  Epilepsie  spielen  indessen  mehr  oder 
weniger  nur  die  Rolle  auslösendtr  Momente,  indem  sie  ein  Gelnm  ireffen^  das 
3w  jener  schweren  Reaktion  auf  das  Imtammt  vorbereitet  und  geeignet  tsL 
Wodurch  (iber  im  einzelnen  FftUe  die-ie  abnorme  stärkere  Eeaktionsfnhigkeit  des 
Qehirns  bedingt  ht,  lässt  sich  nicht  selten  wenigstens  vermuten.  In  einer  relativ 
grossen  Zahl  von  Ftillen  ist  sie  an  geerbt,  in  anderen  erworben  —  durch  In  toxi- 
katioiiGn  (Alkoliol,  Blei  u.  a,),  durch  Konstitutionskrankheiten,  speziell  Diabetes 
mellitus  (E.  diabetica^  durch  schlechte  Blut  Versorgung  des  Gehirns  infolge 
von  Atherom  {Epilepski  senilis)  oder  Fettherz  mit  Verlangsamung  de^^  Pulse», 
ferner  durch  Infektionskrankheiten  (Bcarlatiua,  Typhus  u.  a.). 

Eine  interet^sante  Hypotbei^e  über  die  Entstehung  der  epileptischen  Anfälle 
ist  neuerdings  von  französischen  Forschern  (Voiöjn  u^  a.)  aufgestellt  worden. 
Der  Urin  epileptischer  Kranken,  iu  die  Venen  von  Versuchstieren  injiziert,  er- 
wies  sich  besonders  giftig  nach  dem  Ablauf  der  Anfalleerie,  wahrend  vor  und 
in  der  Periode  der  Anfalle  eine  HypoioxisEitat  des  Harns  konstatiert  werden 
kann;  in  dem  anfallsfreien  Stadium  scheint  die  Toxizität  dieselbe  zu  sein,  wie 
bei  gesunden  Individuen,  Sinkt  nun  die  Toxidtät  des  Urins,  so  kann  eine 
Retention  der  toxischen  Stoffe  im  Blut  angenommen  werden ;  damit  treten  Vor- 
Iwten  des  epileptischen  Anfalls:  Dyspepsie,  psychische  Reizbarkeit  u,  a,  ein, 
Überschreitet  die  Blutintoxikalion  und,  was  damit  zu^^animenfällt,  die  Hypotoxi- 
zität  des  Urins  einen  gewissen  Grad,  so  wird  der  epileptische  Anfall  ausgelöst 
Nach  der  AnfaUserie  werden  die  toxischen  Stoffe  en  niasse  ausgeschieden 
(Hyj>ertoxizitat  des  Urins);  gelingt  diese  Ausscheidung  nichts  so  treten  die  post- 
epileptischen Geistesstörungen  oder  der  gefährliche  Status  epilepttcus  ein*  Vorder- 
hand ist  die  Lehre  vom  Zusaannenhang  des  epileptischen  Anfalls  mit  einer 
Äutoißtoxikatlon  tat^iohlicb  nicht  fest  genug  begründet,  um  mehr  als  eine 
einfache  Hypothese  äu  seit», 

Da3s  die  Differentialdiagnoee  stwUchen  E^iitepsie  und  Hyaterie  zu- 
weileu  unüberwindliche  Schwierigkeiten  raachen  kann»  ist  bereits  im 
letzten  Kapitel  (s  8-  338)  beBprochen  und  dabei  hervorgehoben 
worden,  wodurch  der  hystarisdi^epileptisehe  Anfall  von  dem  epileptischen 
einigeruaaBseu  unterschieden  werden  kann. 

Da  Epilepsie  verbältnismässlg  häufig  zu  selbstsüchtigen  Zwecken  simuliert 
wird,  so  ist  es  praktisch  wichtige  noch  zu  erörtern,  wie  sieb  simulierte  Anfälle 
als  solche  gegenüber  den  echt  epileptischen  erkennen  lassen.  In  der  Regel  ist 
die  Entlai'vung  der  Sinmlanten  auf  den  ersten  Blick  tnoglich,  da  eine  genaue 
Einhaltung  des  typischen  Ganges*  eines  epileplisehen  Anfalles  jedenfalls  nur 
den  wenigsten  Simulanten  gelingt,  Indensen  kommen  ilocb  Fälle  vor,  wo  die 
Differentialdiagnose  einige  Schwierigkeiten  hat  Hier  sprechen  die  Zyanose,  die 
Reaktionslosigkeit  der  Pupillen  im  Anfall,  die  Albuminurie»  die  Buffusionen  der 
Haut,  die  Blutungen  in  der  Retina  und  an  den  wahren  Stimmbändern  (ak 
Besidueu  stattgehabter  epileptischer  Anfalle)  und  endlich  das  „postepileptisebe'^ 
Irresein  direkt  für  das  Bestehen  einer  Epilepsie  im  Gegensatz  zm  Simulation« 

Endhcb  bat  man  akui  verlaufende  Krampf  anfalle,  die  mit  epilep- 
tischen den  Bewusstseinsverlust  gemein  haben  und  auch  sonst  diesen 
in  allen  EiuKelheiten  gleichen,  aber  keine  dauernde  Disposition  äu 
Krampfanfällen  zurücklassen,  von  der  Epilepsie  unter  dem  Namen  der 
f,Ek!ampsifj^  untersehiedeü.  Ich  halte  die  AbtrennfiHff  der  letzteren  von 
der  Epilepsie,  speziell  von  der  .,Heflexepilepsie'^,  für  eine  kmisilicke ,  in 
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diagnostischei'  Beziehung  nicht  durchführhare.  Nur  so  viel  wird  mau 
sagen  können:  Wenn  bei  kleinen  Kinderu,  besonders  häutig  während 
der  Zahnung,  bei  Anwesenheit  von  Würmern  im  Darm,  bei  Gastro- 
enteritis, fieberhaften  Krankheiten  u.  a.  (Eclampsia  infantum)  oder  bei 
anämischen,  nervösen  Erwachsenen  und  ganz  speziell  bei  Frauen  während 
der  Gravidität  oder  intra  partum  (Eclampsia  parturientium)  epileptiforme 
Anfälle  auftreten  (Urämie  muss  dabei  natürlich  ausgeschlossen  sein),  so 
darf  mit  einiger  Wahrscheinlichkeit  diagnostiziert  oder  —  besser  ge- 
sagt —  die  Hoffnung  ausgesprochen  werden,  dass  die  betreffenden 
epileptischen  Anfälle  vorübergehender  Natur  sein  werden.  Denn  ge- 
wöhnlich hat  es  unter  solchen  Umständen  bei  einem  epileptischen  An- 
fall oder  wenigstens  bei  ein  paar  rasch  aufeinander  folgenden  Anfällen 
sein  Bewenden :  nur  in  den  seltensten  Fällen  werden  die  nach  der  ganzen 
Situation  zunächst  als  Eklampsie  zu  deutenden  Anfälle  zu  einer  dauern- 
den Krankheil,  d.  h.  gehen  in  eigentliche  Epilepsie  über. 
Urämie.  Die  im  Verlaufe  von  Nierenkrankheiten  auftretenden  urämischen  Anfälle 

sind  ihrem  Wesen  nach  nichts  anderes  als  epileptische  Anfälle,  wie  dies  u.  a, 
Landois  durch  direkte  Applikation  von  chemischen,  im  Harn  enthaltenen  Stoffen 
auf  die  Hirnoberfläche  bewiesen  hat.  Indessen  kommt  doch  in  praxi  eine  Ver- 
wechslung der  urämischen  Anfälle  mit  den  epileptischen  nicht  leicht  vor.  Das 
Erbrechen,  das  andauernde  Coma,  das  Resultat  der  ophthalmoskopischen  Unter- 
suchung (Retinitis  albuminurica),  der  Nachweis  charakteristischer  Zylinder  im 
Harn  usw.  schüzt  vor  diagnostischen  Irrtümern.  Immerhin  ist  zu  empfehlen, 
um  grobe  Fehler  in  der  Diagnose  zu  vermeiden,  beim  Auftreten  epileptischer 
Anfälle  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  und  die  mikroskopische  Prüfung 
des  Harns  regelmässig  vorzunehmen. 

Andere  Krampf  zustände,  wie  Trismus,  anämischen  Gesichtskrampf,  Krämpfe 
im  Gebiete  des  Accessorius  usw.  mit  epileptischen  Krämpfen  zu  verwechseln, 
ist  bei  einiger  Aufmerksamkeit  und  längerer  Beobachtung  des  Kranken  nicht 
möglich. 

Chorea  (Chorea  minor,  Sydenhamsche  Chorea,  Veitstanz). 

Wer  einmal  eine  ausgesprochene  Chorea  mit  ihrer  charakteristi- 
schen Muskelunruhe,  mit  den  eine  grössere  Gruppe  von  Muskeln  be- 
treffenden unwillkürlichen  Bewegungen  und  den  psychischen  Störungen 
(im  Sinne  der  geistigen  Schwäche  und  erhöhten  Reizbarkeit  des  Gemüts) 
gesehen  hat,  kann  die  Krankheit  nicht  verkennen.  Eine  detaillierte 
Schilderung  der  Symptome,  um  damit  die  Diagnose  der  Krankheit  zu 
erleichtern,  hat  wenig  Wert.  Chorea  muss  gesehen  sein;  ihr  Bild  prägt 
sich  sehr  leicht  ein,  so  dass  demjenigen,  der  in  einem  Falle  die  Chorea- 
tischen  Bewegungen  genau  beobachtet  hat,  es  in  der  Folge  leicht  fällt, 
selbst  Andeutungen  von  Chorea  als  solche  sofort  richtig  zu  erkennen. 
Nur  auf  einige  Hauptzüge  der  Krankheit  soll  kurz  hingewiesen  sein. 
Ohne  jede  Prodromalerscheinung  oder,  nachdem  eine  Veränderung  in 
der  Stimmung  und  ein  Nachlass  der  geistigen  Frische,  rheumatische 
Schmerzen  oder  Störungen  des  Appetits  und  Schlafs  vorangegangen 
sind,  treten  die  pathognostischen  Bewegungstörungon  auf:  unmotivierte, 
nicht  oder  wenigstens  nur  auf  kurze  Zeit  unterdrückbare  Muskelkon- 
traktionen,  die  störend  in   die  intendierten  Bewegungen  eingreifen,  so 


Cborea  (Chorea  miöorj  SydenhaiBaehe  Cborefi,  Veitstanz)* 
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dasB  die  feineren  Hantierungen  (Sebreiben,  Einfädeln  usw.),  das  Geben  ^M 

und   andere    koordinierte   Bewegungen    unnaöglich   werden.     Besonders  ^M 

charakteristisch   sind   aucli   die  grimassenhaften  Vemehungen   des   Ge-  ^M 

sicbts  und  die  ungeordneten  Zungenbewegnngen ,  die  das  Sprechen  er-  ^| 

schweren.     Das  letztere  verändert  sich  auch  dadurch,  dass  die  Kranken  ^H 

infolge  unwillkürlicher  Bewegungen   der  Kehlkopfniuskeln   in   der  Pho-  ^H 

nation  behindert  und  durch  plötzliche  Inspirationen  während  des  Sprechens  ^| 

gestört  werden.     Die  motorische  Kraft  der  Muskeln   ist  im  allgemeinen  ^M 

ungescbwäetit.  ^M 

Im   Gegensatz    zu   den   willkürlich    innervierten   Muskeln    ist    die  ^| 

Tätigkeit  der  Muskulatur  des   Herzens,  der   Blase   und    des   Rektums,  ^H 

sowie  die  der  Respirations*  und  Schlingmuskeln  unbeliiiidert.    Nur  ganz  ^| 

auenahnisweise  beobachtet  man  eine  stärkere  Pulsfrequenz  oder  Arrhythmie  ^M 

der  Herztätigkeit.  ^M 

Trotz  der  rastlosen  Muskelkontraktionen   tritt  das  GefüJil  der  Er-  ^M 

müdung  nicht  ein ;  im  natürlichen  oder  künstlich  herbeigeführten  Schlaf  ^M 

schwindet  die  Muskelunruhe  vollständig;  gesteigert  wird  sie  anderei'seits  ^M 

im  W^achen  durch  jede  psychische  Erregung.  ^M 

Die  Fs^che  ist  wohl  in  jedem  Falle  —  ich  kenne  aus  eigener  Er-  ^M 

fahrung  keine  Ausnahme   —   stärker    oder   ech wacher  gestört.     Immer  ^M 

wiegt  die  De^fresmon   der  ffeisHgen  Fähigieifen,   eine  Abnahme  des  Ge-  ^M 

dächtnisses  wie  des  ganzen  Denkens,   vor.     Daneben   macht  sich  unter  ^M 

Umständen  eine  erhöhte  Reizbarkeit  in  der  Gemütsphäre  geltend;  auch  ^M 

ausgesprochene  Psychosen  kommen  gelegentlich  bei  Chorea  vor.  ^M 

Smsibiliiäistm-tmgen  fehlen;  nur  die  Nervenötämme  und  vor  allem  ^M 

einzelne  Wirbel   sind   nicht  selten  gegen   äusseren   Druck   empfindlich,  ^M 

Die  elektrischen  Reaktions Verhältnisse  sind  meist  normal ;    zuweilen  ist,  ^| 

wie  ich  aus  eigener  Erfahrung  bezeugen  kann,  eine  übermässige  Erreg-  ^| 

barkeit  gegen  den  induzierten  Strom  zu  konstatieren.     Diagnostisch  vor-  ^H 

wertbar  sind  solche  Abweichungen  von  dem  normalen  Verhalten  nicht.  ^M 

Die    BeftexläligJceii   ist    unverändert ,    die    Sehnenreilexe    sind    normal.  ^| 

schwächer,   oder,   wie  in   einem   meiner  Fälle,   exquisit  verstärkt.     Die  ^| 

Pupillen  sind  von  einzelnen  Autoren  konstant  erweitert  gefunden  worden;  ^| 

ich   selbst   kann   das  konstante  Vorkommen  der  Mydriasis  bei   Chorea  ^| 

nicht  bestätigen.  ^H 

Die  Kürpertempm'atur  verhält  sich  fast  immer  normal,   nur  in  den  ^| 

schweren  Füllen  ist  sie  erhölit,    in   den  letal  endenden  kommen  hyper-  ^| 

py retische   Temperaturen    vor,   ebenso    der    Harfuitoffgehalt   des   UriuB,  ^H 

während  die  Abscheidung  der  Chloride  im  Harn  vermindert  ist,  und  ab  ^H 

und  zu  Albuminurie  auf  der  Höhe  der  Krankheit  beobachtet  wird.  ^| 

Dio  Chorea   ist    wesentlich   eine  Krankheit   de.«i    reiferen  Kinde^iüters  {der  ^^k 

Zeit  von  der  zwTiten  Dentition  his  zur  Vollendung  der  PubertäJ),  bei  M^eiblicheu  ^H 

Individuen  häufiger  ak  bei  männlichen,    [nfektionskrankheiten,  speziell  Mnserti,  ^H 

Bcbarlflch  und  Rheuma  ttsmu^,    schaffen   eine  entschiedene  DispOBilbn  zum  Aus-  ^H 

Bruch  der  ChoreB,  ebenso  Nerve nreliungen  in  der  Peripherie  und  istarke  p.^ychiache  ^H 

Emotionen,  wie  f^clireck,  vor  allem  aber  EweifeUü;*  die  Sehwanger^cbaft  und  zwar  ^H 
die  erste  mehr  ids  ehie  BpHtere. 

Relativ  s^t'lten  wird  eine  besondere  Art  von  Chorea  beobachtet,  die  in  ge-  ^^^IJ,*^*"^*^ 
wissen    Familien    exquisit    erblich  ist  und  in   der  Regel    erst  in  den  dreis^iger 
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DjHgtiase  der  futiktione]len  HirDkrADktieiten  (sog.  Neutoseti). 


W^böh  der 
ilioren. 


Jabren  auftritt,  die  Hüxtingtok  Bche  Ohor&a.  Wie  bei  der  gewohalichen  Chorea 
ist  auch  bei  dieser  Abart  der  f^horca  die  hervorstechen  dB  te  Krankheitserschelcung, 
dass  eine  erst  auf  einxelne  Gebiete  beschränkte,  später  auf  die  ganze  willkürliche 
Körper miiskulatur  verbreitete  Mui^kelunrulie  besteht,  die  durch  Gemütsbewegungeu 
noch  gesteigert  wird.  Von  tler  Chorea  minor  ui^terscheidet  sich  aber  die  Huktinc- 
TON  sehe  Krankheit  durch  ihren  exijuisit  hereditären  Charakter  und  den  rkroni- 
sehen  progressitjen  FV/a?//' sowie  auch  dadurch,  da^j^,  wenn  auch  nicht  ausnahmslos^ 
doch  gewöhnlich  die  unwillkürlichen  Bewegungen  durch  die  willkürlichen  {l>ezw. 
durch  Willensinten fcion)  nicht  gesteigert,  sondern  verminderl  werden.  Trotzdem 
sind  die  Patienten  selbst  bei  stärkster  Willensanstrengung  nicht  imstande,  die 
Muskelunmhe  auf  die  Dauer  zu  unterdrücken.  Der  Gang  ist  tänzelnd,  unter* 
brochen,  Arme  und  Rumpf  werden  scMeudernd  bewegt.  Die  motorische  Kraft 
ist  erhalten ;  selten  werden  Lähmungen,  speziell  Hemiplegien  beobachtet.  Die 
Patellarreflese  sind  in  der  Regel  gesteigert,  dieSenBibilitfit  ist  ungestört  Die  Krank- 
heit ist  unheilbar  und  führt  gewöhnlich  iii  den  späteren  Stadien  zu  psychischen 
Störungen,  zu  geniütlicher  Depression  und  progressii^er  Demenz.  Eine  Disposition 
zum  Auftreten  der  Krankheit  scheint  in  starken  Gemütsbewegungen  oder  in  der 
Epilepsie  gegeben  zu  sein.  Nach  dem  Resultat  von  Autopsien  ^u  schliessen, 
handelt  es  sich  bei  der  hereditären,  progressiven  Chorea  um  eine  Infiltration  der 
Hirnrinde  mit  Glia-  und  Rundzellen  und  um  sekundäre  Atrophie  der  Hirnrinde; 
einzelne  Beobachter  sehen  in  einer  an|[»eborenen  Entwicklungsanomalie  der  motori- 
schen Rindenteile  die  Basis  de??  Leidens, 

Eine  zuweilen  vorkommende  weitere  Modifikation  der  gewöhnlichen  Chorea 
ist  durch  eine  gleichzeitige  Parese  der  ehoreattsch  affizierten  Körjierteile  gekenn- 
zeichnet (paraiytisvhe  Chorea)^  Die  Muskulatur  ist  dabei  auffallenderweise  schlaff, 
die  Patellarsebnenreflexe  herabgesetzt  oder  erloschen;  in  einem  von  mir  be- 
obachteten Falle  war  deutliche  Entartungsreaktiou  der  parettsehen  Muskeln 
nachzuweisen.  Die  choreatischen  unwillkürlichen  Bewegungen  stehen  gewöhn  lieh 
zu  der  Parese  im  umgekehrten  Verhältnis,  d,  h.  sie  nehmen  zu  mit  dem  all- 
mählichen Verschwinden  der  Paresen;  seltener  trifft  man  das  Umgekehrte:  Auf- 
hören der  Zuckungen  mit  stärkerem  Hervortreten  der  Paresen.  In  einzelnen 
Fällen  kann  das  Bild  der  paralytischen  Chorea  durch  Kinderlähmungen,  die  mit 
c horeat i seh -atheto tischen  Bewegungen  kompliziert  mnd,  vorgetäuscht  werden» 

Als  eine  andere  Abart  der  Chorea  gilt  die  bei  Kindern  zuweilen  beobachtete 
Chorea  ekcincüi  die  eich  vor  der  gewöhnlichen  Chorea  dadurch  auszeichnet» 
dass  die  einzelnen  Zuckungen  ähnlich  den  durch  elektrische  Reize  erzeugten 
blüzarlig  auftreten.  Sie  betreffen  bald  nur  einzelne  Muskeln,  bald  einen  grossen 
Teil  der  Körper muskulatur.  Ob  die  Krankheit  ül3erhaupfc  mit  der  ge wohnlichen 
Chorea  etwas  zu  tun  hat,  ist  sehr  fraglich;  wfilirsicheiiiHcli  ist  sie  mit  der  sog, 
Myöklo nie  i de u t i sc h . 

Wichtig,  weil  für  die  Patbogeoest^  der  Krankheit  von  Bedeutung, 
ist  die  nicht  seltene  BeBchräukung  der  Zuckungen  auf  eine  Korjjerhälfte  \ 
(Memichorea)  und  die  relativ  Iiäutige  Komplikation  der  Chorea  mit  Endo* 
carditis  und  GeUnkufektimpm. 

Die  letztgenannten  Komplikationen  deuten  darauf  hin,  dass  die  Chorea 
mit  dem  akuten  Gelenkrheumatismus  in  einem  gewissen  Zusammenhar-g  steht. 
AudererBeits  sind  in  dem  häufigeren  Vorkommen  der  Hemiehorea^  in  den  meiner 
Ansicht  nach  konstanten  psychischen  Störungen  bei  Choreakranken  und  endlich 
in  der  Tat^iache,  i\i\m  im  Gefolge  von  Herderkrankungen  des  Gehirne  Chorea 
als  Symptom  auftritt  (die  Gehirnaffektion  eirdeitend  oder  der  Hemiplegie  nach- 
folgend, „pni-  und  postheiniplegische'*  Chorea),  Momente  gegeben,  die  mit  Sicher- 
heit den  Sitz  der  Choreakra nkheit  in  das  Gehirn  verweisen,  In  der  Tat  sind 
im  Gehirn  von  Personen,  die  an  Chorea  starben,  die  verschiedensten  Befunde 
konstatiert  worden,   die  teJIs  diffuser  Natur  waren  (Anämie  oder  Hyperämie  des 
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Gehlnii  beiw,  Rückenmarks^  teils  sp^bll  anselne  Stellen  de*  Gehirn»  Wtnift^n» 
Von  lelzteren  sm*l  rtnatomii^ehe  Vemnileruugen  in  <\em  motfythcli^n  QvhlH  iltT 
Hirarinde  und  ?of  allem  Herderkran  klingen  im  Thalamus  mu\  *k*ss*^tni  l  iiigi4>nii|r, 
sowie  tn  der  Haube  gegen  den  roten  Kern  hin  wichtig.  In  anderen  FiiUeii 
freüteh  mude  trotz  genauester  makroskofitschor  und  mikroskopitu^her  NarU- 
forschung  keine  anatomisch  nachweisbare  Verändening  im  Norvonwystoni  (weder 
im  lentroien  noch  peripheren)  nachgewiesen.  Die  tlinrea  ist  dadun^h  thnrakte- 
fixiert,  dds8  ungewollte  Bewegungen  in  die  willkrirli<'hen  sirh  clninMclmi  und 
das§  die  Mu-^kehinruhe  bei  psych i suchen  Erregungen  versliirkt  \xm\,  Offrnhur 
bandelt  es  ai^h  dabei  um  tine  Koördinalionstörunff  und  swar  npe^itU  um 
eine  MangelhaflirfkeU  der  Hemmung^  die  normaierweisf^  rejkkturhch  durrh 
Vermitthmg  ^enitipetala"  Erregungen  auf  dm  $noton$chen  Apparat  m§sgeiiftt 
wird,  Die?e  Störungen  im  Bewein gsmechaniinnis  können  duifh  diu  vt*r- 
Bcbiedenstt*?n  anatomischen  Veratidenm gen  im  Zentral norvensyetcni  (nanientlielt 
in  den  Haubenbahnen  im  Bindeann ^  dem  ThalaniiH  opticits  und  im  motoriwdien 
Gebiet  der  Rinde),  eben§o  aber  auch  durch  chefinsrh  wirkende  8toffe,  m  dun'h 
Quecktiill>er  (ich  kenne  Fälle  vou  chronischer  gewerblirbrr  Qu üfikjsil hei" Vergiftung, 
die  unter  dem  exquisitesten  Bilde  der  Chorea  verliefen),  so  durch  i'inc  spt^aii fische, 
dem  Virus  de.^  Gelenkrheumatismus  übulich  wirkende  infoktiiVse  Nojse,  »o  gtdt*gi*ut' 
lieh  durch  ihn  akuten  Geleukrheunmlismus  *^elbst  jtuBtande  komnu^n.  Dann  4m 
letztere  der  Fall  .*ein  kann,  beweisen  Falle^  wo  Im  Verlauf  von  Rheuniati^nni?^  acutui* 
Chorea  interkurrent  sich  entwickelt  und  vor  Ablauf  der  Gruudkrankhcit  wicilcr 
ven^h  windet,  oder  wo  die  beiden  Krankheiten  genulezu  mit  einander  alternieren, 
weiterhin  der  Umstand,  dass  in  Zelten  epidemischen  Atif treten^  von  Gelenk* 
rheumatismns  auch  die  Fälle  von  Chorea  rtich  häufen  -  Indes.^en  wäre  «j-^  inoiucr 
Ansicht  nach  unrichtige  in  nilen  Fällen,  wo  keine  anatomischen  V**nlndt^rungt'n 
im  Gehirn  nachgewicj^en  werden  können,  und  anderer i^oit?^  frischte  l'JidfKnndtiif* 
neben  Chore^i  gefunden  wirtl,  letztere  von  einer  Infektion  mit  dem  ViruM  den 
Gelenkrheumatisiniui  abzuleiten.  Gegen  die  Berechtigung  einer  solchr^n  Annnhmn 
,?pricht  schon  das  Fehlen  des  Fiebers  hei  der  Chorea,  femer  die  Tal  Hindus  dasr»* 
die  gegen  Gelenkrheumatismus  so  prompt  wirkenden  Sjiet'ifica  mch  gegi'n  dio 
Neurose  Chorea  fas^t  ausnamaloH  als  uriwirksatn  erweigen.  Für  vorfeidt  halt*? 
ich  ferner  den  Versuch,  die  Enti4tehun^  der  Oljorea  mit  einer  VerBchloppung  von 
Produkten  der  komplizierenden  Endot^ardttis  in  Zusammenhang  tn  briii^n>n,  da 
Chorea  bei  älteren  Leuten,  wo  die  Klappenfehler  doch  so  ganz  gewöhn  lieh  iind, 
zu  den  grossen  Selten beiien  gebort  und  auch  im  Bilde  der  B<*ptikr»pyämi*%  Im 
der  die  embolislerende  Endocardttis  m^G^  der  wiehtigsten  Bymptonnt  iitldf^t,  nit^lit 
zur  Beobachtung  kommt.  Dass  gelegentlich  Embolien  in  die  bctridfeudtm  Gc* 
birnabschnitte»  die  mit  der  Genese  der  Chorea  in  direktem  Konat^x  Kti^htm, 
speziell  in  die  A*  ihalami  posterior,  zu  Hemichorea  Voran  lanming  geln^n  köniM*n, 
soll  nicht  geleugnet  werden  und  widerspricht  natürlich  unserer  AuffßH«ung  vuii 
dem  Wesen  der  Krankheit  keinesw^i?. 

Bei  der  Diagnose  der  Chorea  bat  imin  nuf  die  cdieii  enVrterten,  die 
Pathogenese  der  Krankheit  betreffenden  Motnente  unter  allen  üinstiinden 
Hückiicht  zu  nehmen,  will  man  2U  emem  VerätAnduiB  der  Entstehung 
der  Chorea  im  einzelnen  Falle  gelangen.  Die  chifache  Konfliatiorung 
einer  Chorea  ist  in  allen  Folien  leicht;  denn  verwechselt  kanu  rli«^ 
Choroa  kaum  mit  einer  anderen  Kratikheit  werden,  wufeni  der  botrcffonfle 
Arzt  die  Erscheinungsform  der  Bewegutigstöruiigcn  hei  I'aralyM« 
agitans,  disseminierter  Sklerose»  Tetanie  usw.,  d.  Ik  hei  Krankheiten, 
die  mit  der  Chorea  ausgeprägte  Beweguiigöt^rrimgen  gemein  haheti, 
überhaupt  kennt.  Dagegen  kann  die  Clioreii  von  der  sog  Athetoimf  tniter 
Uniständen  nicht  unterschieden  werden.     E§  itt  dies  nicht  verwuudcr- 
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Diagnose  der  fatikUandleD  Hlrukrankbeiten  (sog.  Nearoit^). 


licht  ^^  beide  Kriiiikheiteii  direkt  ineiaander  übergehen  können,  und 
die  AUiotosis  bis  Jetzt  keine  scharf  umschriebene  Neurose  darstellt,  wie 
aus  der  folgenden  Besprechung  hervorgehen  wird. 


Ctmt'Jtk- 
JJilfeTcnHiili- 


Farmen  Avr 


ÜUcrgüiiig 

AI  iH'tii^MO 


Athetosis* 

Mnn  Ist  übereingekonjinen^  mit  dem  Namen  Aikeime  einen  Zustand  von 
Mii:*kelunnibe  zu  bezeichnen,  in  welcluam  untüUlkibiichej  massig  rasche^  ober' 
unatdässige  Bewegungeii  erfolgen,  die  eine  gewisse  Regelmässigkeü  zeigen  und 
vom  Kranken  nieht  oder  nur  auf  kurze  Zeit  unierdrückt  werden  können, l 
Weitaus  am  lifiufigsten  und  stärksten  aind  diese  Bewegungen  an  den  Händen 
und  den  Fingern  ausgesprochen;  die  l elfteren  werden  dabei  unaufhijrlich pronieri 
?tn'i  supiniertf  gestreckt  uvd  wieder  gebeugt,  g espreiz4  uswr,  weniger  häufig  sind 
Fuss  und  Zehen^  der  Rumpf  und  der  Kopf  befallen.  Die  Bewegungen  sind  nicht 
io  f*t*h  ranken  los,  hastig,  atypisch  wie  bei  der  Üharea  und  erfolgen  auch  uicht^l 
wie  bei  jener,  speziell  im  An^^chlu^s  an  intendierte  Bew*eguugen^  ^o  daes  die  ab- 
normen Bewegungen  weniger  als  bei  der  Chorea  den  Charakter  der  Koordination- 
störung an  s^ich  tragen.  Übrigens  fehlen  Zeichen  der  letzteren  im  Krankheitä- 
bilde  der  Athetose  keineswegs  gmiz^  auch  kann,  wie  bei  der  Chorea^  die  Muskel- 
unruhe durch  willkürliche  Bewegungen  verstärkt  werden  und  im  Schlafe  voll* 
illndig  aufhören.  Die  Unterscheidung  der  Äthetoee  vonj  7Vemr>r  hat  krium 
jemals  Sciiwterigkeiten.  Zwar  haben  beide  Krankheiten  die  monotone,  kontinuier- 
liche Form  dc^r  unwillkürlichen  Bewegungen  gemein;  dieselben  erfolgen  aber  bei 
der  Äthetose  in  grossen  Exkursionen,  bei  den  einzelnen  Tremorfornjen  in  mehr 
üder  weniger  rapid  ablaufenden,  kleinen  Oszillationen* 

Die  Atbetose  wird  gewöhnlich  halbseitig  beobachtet  (Hemiathetowis),  zu- 
weilen auch  doppelseitig  (Athetosis  bilateralis)  und  ist  bald  nur  das  Symptom 
einer  wohlcharakterisierten  Gehirn-,  sehener  Rücken  markskninkheit  {siftnptütna tische 
Athetose]j  bald  ein  Morbus  suf  generis^  nämlich  eine  Neurose  unbekaujiten  Ursprungs 
{idiopathische  AihetmeX  In  letzterem  Falle  handelt  es  sich  um  eine  njeist 
bilaterale  Muskelunruhc  (ohne  Hemiplegie  und  sonstige  Erscheinungen  der  Er- 
krankung des  Nerve ntiystcms),  die  hei  %'orher  gesunden  Erwachsenen,  gewohnlich 
aber  von  frühester  Kindheit  an  oder  kongenital  sich  einsteUt  und  während  des 
ganzen  I^bena  andauert.  Über  den  Sitz  der  Krankheit  im  Zentralnervensystem 
ist  nichts  bekannt;  in  einem  Falle  Strümpells,  der  zur  Sektion  kam,  fand  sich 
dabei  ein  rein  negativen  Resultat. 

Bei  der  sgmptomaiischen  Athetose  veHnllt  es  sich  gewöhnlich  so,  dass  sich 
eine  halbseitige  Muskelunruhc  an  zerebrale  Henierkrankungen  mit  Hemiplegie, 
liamcntlicli  an  Erknuikimgcn  des  Seb-  und  Streifenhügels,  speziell  auch  an  eine 
Kerel>rale  Kinderlähnmng  anacbliesst.  Die  Pathogenese  dieser  ,iposdthemiplcgischen'* 
Athetose  fallt  also  mit  derjenigen  der  sog>  pesthemiplegi sehen  Chorea  zusammen. 
Aber  auch  die  idiopathische,  bilaterale  Athetose  ist  mit  der  Chorea  sehr  nahe 
ver wandt  Denn  weun  auch»  wie  bemerkt,  gewisse  Unterscheidungsmerkmale 
zwischen  den  beiden  Krtuikheiten  hervorgehoben  werden  können,  so  sind  diese 
doch  keineswegs  immer  scharf  au.'igeprägt,  so  dass  man  in  einzelnen  Fallen  und 
IG  gewissen  Stadien  der  Krankheit  gerade  so  gut  von  einer  Chorea  als  von  einer 
Athetose  sprechen  kann. 

Der  folgende  Fall,  der  am  eklatantesten  beweist,  dasw  die  lieiden  Krank- 
heiten, idiopathische  Athetose  imd  Chorea,  sogar  direkt  ineinander  übergehen 
können^  und  dass  die  scharfe  nosologische  Trentiung  derselhea  vorderhand  besser 
imicrbteibif  slannnt  aus  meiner  eigenen  Bt^obachtuug, 

3 7 jähriger  Arbeiter  leidet  seit  4  Jaljren,  atigeblich  im  Anschluss  un  eine 
starke  Erkältung,  ai]  Muskelunruhe,  d.  h.  selten  auftretenden  Krämpfen  im  Ge- 
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biete  des  1.  Fnmalis  und  an  den  Rumpfmu^keiii.  Speziell  aber  bestehen  tinauf^ 
börliche,  gleich massijre  Bewegungen  der  Arme  und  Beine;  i'egelniässig  abwech^bide 
Supinationen  und  Pronationen,  Flexionen  und  Kneten sionen  der  Finger,  Flexion 
und  Abduktion  der  Beine,  Flexionen  und  Exteniionen  der  Zehen.  Die  Be» 
wegungen  hören  im  Scblaf  ^^olkülndig  auf,  steigern  sieh  bei  intendierteti  Be- 
wegiingen,  und  in  letzterem  Falle  zeigt  »ich  auch  etwas  KoordinatioDsiörung. 
Keine  Pupillener Weiterung ;  schmerzhafte  Druckpunkte  an  der  Wirljelsfuile  fehl*.*«. 
Das  Sensorium  ht  unbeeinträchtigt^  die  llerzgrenzen  sind  nurmalt  die  //^rt- 
töm  rein, 

4  Wochen  nach  der  Aufnahme  in  die  Klinik  tritt  eine  betrachtliche  Zu- 
inihme  der  Muf^kelunruhe  ein,  und  der  regelmaüsiige  Typus  der  unwillkürlichen 
Bewegungen  hört  auf.  Sie  werden  jetzt  durch  aktive  und  passive  Bewegungen 
enorm  gesteigert  *-  düs  jrühere  Bild  iler  Alhctöse  ist  in  dä^enige  einer  in 
alien  Details  amgejyrägten  Chorea  mit  ihren  lioördinaiionsiörungen ,  den 
regellos  erfolgenden  Muskeikontraklionen  mw,  übergegangen.  Zugleich  stellt 
sieh  eine  Endoetirdilis  mit  systolischen  und  diastolischen  Gerausehen  und  später 
eine  Störung  de&  psychischen  Verhallens,  Verfolgungswahn  ein.  Im  Verlauf 
der  nächsten  2  Monate  allmähliche  Beissierung  iler  Chorea,  so  dass  der  Patient 
wieder  ohne  Htlfe  gehen  kann*  er  verläset  das  Krankenhaus  mit  einem  Vitium 
cordiä  behaftet 


Paramyoclonus  multiplex  —  Myoklonie. 

H&n  bezeichnet  mit  Paramyoclonus  multiplex  eine  zuerst  von  Friedüeuh 
1881  beschriebene  Krankheit,  die  dadurch  eh aralcteri eiert  ist,  das3  in  einer  An- 
zahl  üon  Muskeln  des  Slumms  und  der  Exiremilüien  sffmme irisch  oder  nicht 
stfmmelri&ch  Iturze^  bliiz^artige,  klonische  Zuckungen  auftreten^  die  sich  zuweilen 
zu  kurzdauerndem  Tetanus  deiga^  können  und  im  aUgemeinen  keinen  oder 
nur  sehr  geringen  lokomotorischen  Effekt  haben.  Sie  erfolgen  meist  nicht 
isoi-'hron,  sondern  arrhytbmi^ch ,  bald  in  massiger,  bald  in  ausserordentlicher 
Frequenz  {bis  100  und  darüber  in  der  Minute).  Macht  der  Patient  aktive  Be- 
wegungen, oder  wird  seine  Aufmerksamkeit  abgelenkt^  ^o  tritt  eine  Verminderung, 
l>ei  gemütlicher  Aufreguug  umgekehrt  eine  Steigerung  der  Zuckungen  ein;  im 
Scblaf  zessieren  dieselben.  Die  Reflexerregbarkeit  ist  erhöht^  besonders  sind 
auch  die  Patellarroilexe  gesteigert;  die  übrigen  nervösen  Funbtiunen  erweisen 
dch  ab  normal.  Ab  und  zu  werden  neben  dem  Krampf  fibrilläre  Zuckungen 
und  leichle  Störungen  der  SensibUitat  beobachtet. 

Die  Krankheit  darf  als  eine  funktionelle  Nervenkrankheit  angesehen 
werden.  Für  den  Neurose ncbarakter  spricht^  da^s  die  Krämpfe  zum  Teil  tn» 
Anscldui^s  an  eine  starke  psiyebi&cbe  Emotion,  speziell  einen  Schreck  entstanden 
(FeiEDRKicH  beaeichnete  die  Krankheit  geradezu  als  „Schreckneurost%  in 
einzelnen  Fällen  durch  gemütliche  Emotionen  stark  hceinfluset  und  durch  Elek- 
tri^sität  rasch  zum  Verschwinden  gebracht  wurden.  Auch  konnten  in  vergeh ietleneu 
Fällen  von  echtem  Paramyoclonus,  die  zur  Sektion  kamen,  weder  im  Muskel-, 
noch  im  Nervensystem  irgendwelche  paLbologisehen  Veränderungen  nachgewiesen 
werden.  Die  Frage  ist  nur,  ob  der  Faramyoclonus  als  Morbus  sui  gener is  be- 
trachtet oder  mit  der  Chorea  electrica  i<lent] fixiert  oder  zur  ilgsierie  gezählt 
werden  soll.  Zweifellos  ist,  düsg  bei  Hysterischen  zuweilen  neben  exquisit 
hysterischen  Stigmata  auch  das  Bild  des  Paramyoclonus  als  hysterieehes  Sym- 
ptom erscheint,  ebenso  aber  auch,  dass  Ffdle  von  letzterem  existieren,  in  welchem 
trotx  langer  Dauer  der  Krankheit  kein  i^onstiges  Zeichen  auf  Hysterie  hinweist. 
Gegen  die  einfache  Subsumienrng  der  Myoklonie  unter  die  Hysterie  spriclit  auch, 
dass  die  von  der  Krankheit  Befallenen  fast  durchweg  zum  Teil  Ln  hohem  Alter 
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stehende  Mänoer  waren ;  im  übrigen  freilich  kommt  es  darauf  an,  wie  weit  man 
den  Begriff  der  flysierie  fasst  Endlich  ist  eine  besondere  Form  der  Myoklonie 
von  Unverricht  lu  a.  beschrieben  worden ,  die  sieh  durch  ein  übergreifen  der 
Zuckungen  auf  die  Schlunci-ZuGgenmuskultitur  sowie  durch  ihr  familiftrea  Vor- 
kommen und  ihre  Kombi naiion  mit  Epiiep.^ie  ausrzerchnet 

Mit  anderen  bekannten  Neurose u  ist  der  ParamyoclonüST  wenn  man  sich 
streng  an  das  FEiKimKlcHsche  Bild  hält,  nicht  zu  verwecböeln.  Am  ähnlichsten 
find  die  chörealischen  Zuckungen.  Der  Charakter  der  letzteren  als  unwillkür- 
liche Muskel bewegungen  mit  lokomotorischem  Effekt,  ihre  Steigerung  durch 
Willensini  pulse  und  der  eventuelle  Zui?ammenbang  der  Krankheit  mit  Gelen  k- 
rheumatianius  entscheiden  im  Zweifelfall  für  Chorea,  während  für  eine  Myoklonie 
direkt  spricht,  wenn  Kum  Teil  vom  Willen  nicht  isoliert  erreichbare  Muskeln  in 
Zuckungen  geraten. 

Eine  besondere  Besprechung  verlangt  noch  die  Beziehung  des  Paramyo- 
elonus  zum  Tic  eont^uhif.  Während  beim  Paramyoclonus  fast  ausnahmslos  nur 
die  Muskeln  des  Stamms  und  der  Exlremitäten  (M*  cueullarisj  quadriceps  femoris, 
hiceps  und  Supinator  longus  u.  a.)  von  den  Krämpfen  betroffen  werden,  kommen 
allerdings  auch  verein r.elte  Fälle  vor,  wo,  wie  beim  Tic,  das  FaEialisgebiet  mit- 
beteiligt ist.  Hier  wäre  ein  unterschied  zwischen  dem  gewöhnlichen  Tic  con- 
vulsif  und  den  im  Bikl  des  Paramyoclonus  er  schein  enden  Gesichtszuckungen 
höchstens  darin  zu  finden,  dass  die  Zuckungen  in  letzterem  Fall,  wie  im 
gewöhnlichen  Bild  des  PtmimyoclonuSi  in  der  Ruhe  am  stärksten  sind,  beim  Titj 
cx>nvulsif  dagegen  nachlassen.  Doch  ist  eine  scharfe  Differenzierung  des  Tic ' 
convulsif  und  der  Myoklonie  bis  jetzt  nicht  möglich  und  mindeatena  eine  nahe 
Verwandtschaft  beider  Krankheiten  anzunehmen» 

Ti«  gi?ttöPiiL  Beim  öog.    Tic  gtneral,   der  „Maladie  des  tics   convulsiß*'^   werden    zwar 

auch,  wie  beim  Paramyoclonus  die  Krämpfe  durch  Ablenkung  der  Aufmerksam- 
keit und  starke  Willensimpulse  beruhigt,  und  die  Krankheit  ist  auch  sonst  wohl 
dem  Paramyoclonus  nahe  verwand^  aber  eine  Verwechslung  ist  doch  damit  kaum 
möglieb*  Denn  in  der  Regel  bestehen  bei  dieser  Krankheit  keine  Ei n zei- 
he wegun  gen,  sondern  kombinierte  zwangsmä.^sige  Bewegungen»  unwillkürlichejf 
Ausstossen  unartikulierter  Laute  oder  kurzer  Worte  (obszöner  Natur  —  Kopro- 
htlic  oder  zwangrjmässig  nachgesprochen  —  Echolalie)  und  die  Einmischung  von 
krankhaften  Zwangsvorstellungen,  Symptome,  die  der  Mahidio  des  Tics  ihren 
spezifischen  Stempel  aufdrücken. 


Tetanie. 

Unter  dem  Namen  der  Teianie  werden  lonwctie^  iniermitiiermide^  ohne 
Bmmisslsiinstörung  verlaufende,  meisi  sehnt rr^hafie  KrampßmlmuU  mu- 
sammengcßtssi,  wdchen  getmsse  EigeniHmlnMrdfn  ankommen,  die  sie  von 
anderen  ähnUehen  Krämpfen  unterscheiden.  Diese  für  die  Tetanie  patho- 
gnostischen  Symptome  aind  kurz  folgeiide: 

1.  Druck  auf  die  Haupt  nerven  stamme  (oder  -Gefässe)  vermag  die  vor- 
handenen Krumpfe  zu  steigern  oder  in  anfallsfreten  Zeiten  Krämpfe  au3zulösini| 
(TitousBiiAiJ sches  Phänomen).  Was  die  Genesis  des  Trousseait sehen  Symptoms 
betrifft,  so  kommt  es  jedenfalls  in  letzter  Inst^inz  durch  Druck  auf  die  Nerven- 
stämme  und  nur  indirekt  durch  Druck  auf  die  grossen  Arterien  zustande,  wie 
durch  die  Experimente  v,  Fhankl- Hochwart s  an  Hunden  endgültig  be- 
wiesen sein  dürfte. 

2.  Forner  ist  tlic  ekläri$ch€  Erregbarkeit  der  Nerven,  namentlich  für 
den  galvanischen  Strom,    fast    ausnahmslos    stark    erhöht  (ErdJ,    so  dass    sich 
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schon  bei  relativ  schwachen  Strömeti  Kathoden  seh  lies&üngstetÄniis  oder  gur 
AO€Ti\  ja  KOtTe  hervorrufen  lässt;  für  den  fnmdi  sehet»  8lrom  ist  Er  reizbar- 
keitsteigarutig  weniger  konstant  und  betrachtlfch.  In  der  Mehrzahl  der  Fälle 
sebfint  auch  die  elektrische  Erregbarkeit  der  sefmbten  Nerven  erhöht  zu  sein 
(Hoffmänn), 

3.  Endlich  hat  Chvosteic  gefunden,  das?  bei  der  Tetanie  die  mechunische 
Erregbarkeit  der  Xerven  erhöht  ist,  ^o  daea  beim  Beklopfen  der  Nerven  mit 
dem  PerküBsioni^ihaminer»  zuweilen  schon  beim  Überstreichen  nnt  dem  Finger 
Zuckungen  in  den  zugehörigen  Muskeln  auftreten  ;  die  mechanische  Erregbarkeit 
der  Muskeln  selbst  ist  nicht  erhöht. 

Das  Cffvo&TEK sehe  Phänomen,  am  st^lrk^ten  im  Fazialisgebiet  zutagt* 
tretend,  findet  sich  auch  i^onst  bei  anderen  Nervenkrankheiten,  ja  zuweilen  auch 
beim  Gesunden  vor ;  sicher  ist  aber,  dass  es  so  häufig  und  inten s^iv  nirgends 
angetroffen  wird  wie  bei  der  Tetanie,  Ale  einfacher  Ausdruck  gesteigerter  Re- 
flexe rregbarkeit  kann  das  CnvosTEKsche  Phänomen  nicht  angesehen  werden, 
da  die  Reflexe  durchaus  nielit  regelmässig  dabei  erhöht  sind,  wann  aoch  ab 
und  zu  eine  betmchtliche  Steigerung  der  Paielhirf^ehnenreflexe  bei  Tetaniekranken 
beobachtet  wird. 

Die  Muskel krömpfe  betrefifen  meist  heiderseiis  in  symmetrischer 
Weise  die  Extremitäten,  und  zwar  vorzugsweise  die  oberen.  In  der  Regel 
befinden  sich  die  Beuger  in  tonischer  Kontraktion;  am  häufigsten  wird 
vom  Fuss  die  Plantarflexion,  von  den  Händen  die  Schreibstellung  (be- 
ziehungsweise die  „  Geburtshelfers  teil  ung**)  eingenommeu.  Doch  kommen 
auch  alle  möglichen  anderen  krampfhaften  Stellungen  (krampfliafte 
Spreizung  der  Finger,  Ballung  zur  Faust  u.  aj  vor,  der  Vorderarm  wird 
gegen  den  überarm  gebeugt,  der  Oberarm  an  den  Kampf  gedrückt. 
Die  Kranken  können  im  Krampf  dio  fest  kontrahierten,  gegen  Druck 
meist  empfindtichon  Muskeln  weder  beugen  nocli  strecken.  Gelegentlich 
sieht  man  auch  Krämpfe  in  der  Kaumuskulatur,  den  Augenmuskeln 
(spastischer  Strabismus)  oder  in  den  Hals-,  Brust-  und  Riiekenmuskelu, 
Selten  sind  Zungen-,  Larynx%  Pharynx-  und  Zwerchfellkrämpfe;  auch 
einen  tonischen  Krampf  des  Diaphragma  habe  ich  unlilngst  im  Tetaoie- 
anfall  beobachtet.  Die  näufiffieil  der  Krämpfe  ist  in  den  einzelnen 
Fällen  sehr  verschieden  gross;  bald  häuft  sich  Anfall  auf  Anfall,  bald 
liegen  zwischen  den  Anfällen  tagelang  anfallsfreie  Zeiten.  Die  Dauer 
der  Krampfanfälle  erstreckt  sich  über  Minuten  oder  Stunden»  in  seltenen 
Fällen  sogar  über  Tage;  die  Gesamtdauer  der  Krankheit  beträgt  ge- 
wöhnlich mehrere  Wochen.  Ausgelöst  werden  die  Krämpfe  durch  Ge- 
mütsbewegungen ,  intciidierle  Beweguegen ,  durch  Reizung  einzelner 
BchmerÄhafter  Wirbel  oder,  wie  schon  bemerkt,  durch  Druck  auf  die 
Nervenstämmc;  tneist  aber  treten  sie  ohne  nachweisbaren  Grund  auf, 
Xu  dem  soeben  angeführten  mit  Zwerchfellkrampf  verbundenen  Tetanie- 
fall  wurde  der  Anfall  durch  liefe  Inspirationen  während  der  Untersuchung 
der  Lungen  hervorgerufen. 

Ms  Nebenerscheinmigen  der  Tetanie  werden  lMX)hnchtet:  den  Krämpfen 
oft  lange  Zeit  vorangeherKle  Parnsthei^ien,  Schitierzi^n,  Anibthesien^  Steigeruag 
der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Gescbmack-  un/l  OehC*rnervent  Kopf  seh  meraen 
und  Schwindel,  ferner  iröphmhe  und  Bekretorkche  Anomalien,  d.  h*  ziem  lieh 
regelniäitsig  starke  ßchwei.^se,  lK*t*ondei^  im  AiK^ehluBs  an  die  Anfalle,  zuweilen 
Polyurie,  Albuminurie  und  GlykoBurie,  ferner  Herpes  Koater,  Ödeme,  Abstossung 
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der  Nägel  um]  Haiira  u.  a.  Kndilcb  können  mit  der  Tetanie  epileptische  Krumpfe 
und  namentlich  auch  zuweilen  psifchische  Störuns^en  rerm^hiedenöter  Art  und 
Stärke  verbunden  §ein.  Die  KörperUmperatur,  m  der  Hegel  normal,  ist  in 
einem  Teil  der  Fälle  fieberhaft  erhöht  oder  auch  subnormal  gefunden  worden. 
Für  die  Diagnose  von  Wiclitigkeit  ist   die    Beachtung   ihr    Ätiologie   deej 

lii^ösa,  Knmkheit,  Sie  wurde  im  Verlaufe  von  InfeklioTiskraTikheiien  (Bcharlaeb,  Maseri]«^ 
Malaria,  Tjphus  u.  a.)  und  inj  Gefidge  %^ön  fnioxikationtn  (nach  Vergiftung 
mit  KrgotiUt  Chloroform,  Alkohol,  Blei  u.  a.),  vielleicht  aueh  als  Ausdruck  de» 
Älkoholiäuius  und  der  urämiigehen  Intoxikation  beobachtet  Sicher  ist  jedeafalU 
ihr  Zusammenhang  mit  iler  Schwant^er&ekafl,  dem  Puerperium  und  namentlich 
mit  der  Laktatiov,  ferner  der  Rachitis  (wie  die  neuesten  statistischen  Erhebungen 
'zweifellos  konstatiert  haben)  und,  was  besonders  interessant  erscheint,  ihr  Knu- 
«alnexus  mit  iiropfexntif^pütionen  |N.  Wei»??),  In  letzterer  Beziehung  bat  äich 
hemuagestclll,  da^s  die  Exstirpation  der  Drüae  zu  Tetanie  nur  dann  Veranlassung 
gibt,  wenn  dabei  die  „B^isehilddrüse**,  d,  h.  die  an  der  Rückenfläche  der  seitltch^a 
Schilddrüsen  läppen  gelegenen  kleinen  „Epitbelkörper**  ausgerottet  werden*  So 
erklärt  es  sich,  dam  durch  Kropf  Operationen,  wenn  sie  nicht  vollständig  sind,  in 
der  Regel  keine  Tetanie  erzeugt  wird.  Auch  Erkrtinkfmg  des  Magens  und 
Darmkamih  scheinen  den  Ausbruch  der  Tetanie  zu  begünstigen;  so  beobachtet 
man  Tetanie  namentlich  Wi  Kindern  im  Gefolge  von  Magen-  und  Darmkatarrhen 
und  bei  Erwtichscnen  bei  Magendilatation.  Man  nimmt  an,  dass  diese  gastrische 
Form  der  Tetanie  per  reflexum  durch  Zerrung  der  Magennerven  oder  tlurch 
eine  Autointoxikation  infolge  der  Entwicklung  von  giftigen  Stoffen  im  faulenden 
Mageninhalt  oder  durch  beidee  zugleich  entsiteht.  Endlich  ist  die  Tetanie  in 
vielen  Fällen  eine  epidemisch  auftretende  Krankheit,  die  in  den  Monaten  Februar 
und  März  besonders  häufig  auftritt  und  bis  jetzt  un  erklärlich  er  wciee  gewisse 
Gewerbetreibende  (Schuster  und  Schneider),  jugendliche  Individuen  männlichen 
Geöcblechtfi  mit  Vorliehe  befallt.  Erkältungen,  Überanstrengungen  und  pj^ychische 
Emotionen  mögen  die  Entstehung  Ijegün sti gen :  an  ein*^lneu  Orten  ist  die  Krank* 
heit  entschieden  häufiger  hIs  an  anderen.  Die  letzte  Ursache  der  epidemischen, 
idiopathisch  auftretenden  Tetanie  ist  bis  jetzt  unbekattnt;  mit  einer  gewissen 
Wahri?cheinlichkeit  ist  für  die  idiopathische,  epidemisch  auftretende  Tetanie  ein 
infektiöses  Virus  vorauszusetzen. 

Differmtiuldiagnostmh  kommen  weüige  Kraiikheiteü  iu  Betracht, 
Kaum  zu  verweclisela  ist  die  Tetauie  mit  Tetanus,  der  ein  total  anderes 
Gesamtbild  bietet.  Die  Nackeustarre ,  der  Opisthotonus,  der  früh  auf- 
Iretende  Trismus,  die  enorme  Reflexerregbarkeit  sind  Krauklieitöerschei- 
nuugen,  die  für  den  Tetanus  charakteristisch  sind,  bei  der  Tetanie  da- 
gegen fehlen.     Weniger  leicht  kann  die  Untersclieidung  der  Tetanie  von 

ujiu-riü-  gewissen  Formen  der  Mt/sterie  werden ,  in  denen  die  tonische  Krampf- 
stellang  der  Hände  und  der  Arme  eine  Tetanie  vortäuschen  kann.  Iq 
solchen  Fällen  entscheidet  die  Einseitigkeit  des  Krampfes,  die  bei  der 
Tetauie  fast  nie  beobachlet  wird,  der  jähe  Wechsel  der  Stellung  des 
krampfhaft  kontrahierten  üliedea,  die  psychische  Alteration,  die  Ein- 
mischung ariderer  hysterischer  Erscheinungen,  i,  B.  von  Aphonie  in  das 
Bild  des  Anfalls,  die  eklatante  Wirkung  der  Suggestion  und  endlich  das 
Fehlen  des  Trousseäl  sehen  und  vor  allem  des  Ebb  sehen  Phänomens 
zugunsten  der  Diagnose  der  Hysterie. 

Schwieriger  ist  die  Diagnose  der  Tetanie,  wenn  ein^cdne  Züge  ihres 
Kraukheitsbildes  nicht  typisch  oder  gar  nicht  entwickelt  sind;  man  utuss 
dann  die  Diagnose  zweifelhaft  lassen.  So  können  hei  kleinen  Kindern 
imdamrmie  tonisehe  Krämpfe  bezw,  Kontrakturen  der  Extrem itäteu  sich 
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entwickeln  {Arthrogrppoms  in/anhmi).     Die  Extrem i töten  sind  dabei  ein-    ^^^^ 

zeln  oder  in  ^gesamt  starr  g«*S!treckt  oder  gebotigt  und  in  dieser  Kontraktur-  jcrwib 
Stellung  tixierL  Die  Krankheit  kann  akut  eintreten  nnd  mit  Fieber  ver- 
laufen,  in  einigen  Wochen  heilen,  aber  auch  letal  endigen.  Da  die 
Sektionen  ein  negatives  Resultat  ergeben  haben ,  muss  die  Arthrogry- 
pnsis  vorderhand  zu  den  Neurosen  gerechnet  werden ,  ohne  dass  wir 
benötigt  wären,  sie  mit  der  Tetanie  tu  identifizieren,  von  der  sie  sich  durch 
fleii  kontinuierlichen  Charakter  der  Krämpfe  (im  Gegensatz  zum  intermittie- 
renden bei  der  Tetanie)  und  durch  das  Fehlen  der  Erhöhung  der  elektri- 
flehen  und  mechanischen  Erregbarkeit  der  Nerven  wesentlich  unterscheidet, 
I^u  weilen  können  die  Krämpfe  bei  def*  Tetanw  ff  ans  fehlen:  die 
Krankheit  entbehrt  damit  ihres  wichtigsten,  am  meisten  in  die  Augen 
ppringenden  diagnoßti sehen  Symptoms.  Ist  aber  in  solchen  Fällen  das 
TaoussEAüsche  und  das  CnvoRTEKsche  Syraptoni  entwickelt  oder  die  elek- 
trische Erregbarkeit  erhöht,  und  ist  dabei  gar  noch  eine  feste  ätiologische 
Basis  gegeben,  also  beispielsweise  eine  Totalexstirpation  der  Schilddrüse 
dem  Auftreten  dieser  Symptome  vorangegangen,  so  ist  man  trotz  des 
Fehlens  der  Krämpfe  berechtigt,  wenigstens  einen  .Jeimmdm''  Zustand 
anzunehmen.  In  solclien  Fällen  ist  zu  erwarten,  dass  der  Ausbruch  der 
charakteristischen  Krumpfe  über  kurz  oder  lang  dns  Krankheitsbild  ver* 
vol  Istand  igen  wird . 


Paralysis  agitans,  Parkinsonsche  Krankheit»  Schütte!- 

lähmung. 

Die  Diagnose  der  Paralysis  agitans,  die  in  Ermanglung  von  posi- 
tiven anatomischen  Obduktionsbefunden  (wir  sehen  dabei  von  der  in 
einigen  Fällen  konstatierten  chronischen  Neuritis  nh)  vorderhand  unter 
die  Neurosen  gerechnet  werden  muss,  ist  leicht,  sol>ald  es  sich  um  aus- 
gesprochene Fälle  handelt  und  der  Arxt  das  BÜd  der  Krankheit  von 
früheren  Beobachtungen  her  kennt.  Das  mehr  oder  weniger  kontinuier- 
liche eigetmrtige  Zitim*n,  die  Verlangsam ung  der  Bewegungen,  die  3fttskel* 
rigidität,  die  HaUung  rfe.*?  Kihyers  in  der  Buhe  und  hei  Bewegungen  und 
endlich  die  minmche  AmdmcMosigkeit  im  GedcM  d&r  PaHentm  geben 
_der  Krankheit  ein  so  typisches  Gepräge,  dass  sie  gewöhnlich  auf  den 
Bten  Blick  erkannt  und  kaum  jemals  mit  anderen  Nerven-  und  Muskel- 
rkrankungen  verwechselt  wird» 

Die  Krankheit  kommt,  fast  auÄSchliesfilich  \m  höheren  IjCibc^nanher  vor.  In 
ätiologischer  Beziehtjng  ist  nichts  Bicheres  bekannt;  Tnmnien  (Quetst*hii(igen  und 
Zerrungen  von  Nerven}»  korperl icibeÜbemnstrengungen,  heftige  Gemüt.-^hewegiurgen, 
speKieU  Schreck  können  den  Anla?w  znni  Ausbruch  der  Hchüttellfihniung  gehen. 
In  einem  meiner  Fälle  trat  die  Krankheit  bei  einem  Manne  in  dem  Moment 
ein,  als  er  nein  Kind  von  einem  Wagen  überfahren  werflen  sah,  Paihohujiseh 
anatamist:he  P*er(initemngen  sind  ntlerdingi4  mehrfach  gefunden  worden,  heaon- 
den*  in  Form  von  penvaskulären  8klero?wn  und  Oliawnchemngen  hn  icentralen 
Nervensystem,  ape^iell  im  Rückenmnrkt  Änderersjieitt?  stehen  diesen  Befunden, 
die  nucfi  nU  Alter^erscheinungen  {lufgefai^^t  werdeik  können,  ganz  negative 
l^genüher,  m  das»  man  vorderhand  über  düs  Wesen  iler  Paralysis  ajaitans  nichts 
bt'^timmtcft  aus*<agen  kann;  von  einzelnen  Fors^chern  wini  überhaupt  der  nervöse 
('harakler  ihn   Krankheit  1  gezweifelt  und  ein   Mu^kelleiden  vermiit^^t.. 
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Dtagnose  d&r  fujiktio  Bollen  Hbia  krank  hm  ten  (sog.  Neuroäen). 


Im  einzelnen  ht  In    diagnostiächer  Bezteliung  zu   bemerken:    Das  Zittern 
beginnt  gewöhnlich  in  den  Häaden^   vorzugsweise  in  iiur  rechten  Hand,  tmd  ist 
auch  in  diesen  mn  meii^ten  entwickelt.     Die  Finger  werden  dabei    in  allen  Ge- 
lenken halb   gebeugt   gehalten,   der  Daumen    ist  halb   opponiert  und   zittert   in 
dieser  Stelluiig  zugleich  mit  den  übrigen  Fingern,  oder  er  wird  in  dieser  Oppo- 
sition Stellung  unaufhörlich  kontrahiert  und  erschlafft  ( Pille ndrehbewegung)^.  Von 
den  Händen    aus  verbreitet    sich   das   Zittern  allniHhlich    auf   den  Rumpf,    deaJ 
Kopf  und  auf  Arme  und  Beine,  läelten  in  umgekehrter  Reihenfolge.  Die  Tremorbe-I 
wegungen  sind  dem  Kopf  meist   von   der   aUgemeinen   Erschütterung   mitgeteilt, 
zuweilen  aber  auch,    wie   ich  gesehen   habe,   selbj^tÄudige   Oszillationen,      Durch 
Tremor  der  Stimmbänder  kann  die  Sprache  zitternd  werden;  gewöhnlich  ist  sie 
zögernd    und   monoton»    vielleicht    wegen    Kigidilat  der   Kehlkopfmuskeln.     Die 
Zitterbe wegungen  erfolgen  bei  der  Piiralysis  agitans  relativ   langstmi  (4 — 5  mal 
pro  Sekunde)  uml  gleich mlisaig,  sie  werden  durch  psi/chisehe  Aufregungen^  durch  J 
Witterungäv\*echse],  wie  in  einem  meiner  Fälle  sich  sehr  deutlich  zeigtCj  stärker,! 
dagegen  nicht  beim  Schlieaseu  der  Augen.     Durch    ener'gisck  auBffeführie  wÜlJi 
kütikhe  Mmkelkontraktiönen  vermindert  sich  der  Tremor  in  rfer  Regel;   for- « 
eierte  aktive    Bewegimgen   dagegen   und   tsolche,    die  gespannte  Aufmerksajnkeit 
verlangen,    wie  z.  B,  (las  Schreiben,   acheinen    das  Zittern    zu  steigern*     In   der 
Mehrzahl  der  Fidle  verbreiten  sieh  die  Zitterbewegungen  über  den  ganzen  Kor- 
per; in  anderen  Fällen  sind  nur  zwei   Extremitäten  oder  gar   nur   eine  oder  die* 
eine  Körperhälfte  davon  befallen ;  während  des  Schlafes  hören  sie  fast  ausnahms- 
los ganz  auf^ 

Zu  dem  Tremor  gesellt  &ich  nun  als  zweite  Erscheinung  die  Rigidität  der 
Muskdn.  Diesellie  ist  für  die  Diagnose  der  ParaJysis  agitans  mind^tens  so 
wichtig  als  das  Zittern,  da  dieses  iti  vereinzelten  Fällen  sehr  gering  ist  tnler 
lange  Zeit  mgar  gcinz  fehltf  d,  h.  erst  in  den  Spätstadien  der  Krankheit  sich 
einstellt.  Der  starre  Ausdruck  des  Gesichts,  die  gebeugte  Körperbai  tu  »g,  die 
Ndgum/  de^'  Kopfes  und  Rumpf vii  nach  vorne,  die  permanente  Haltung  der 
Extremitäten,  speziell  der  Finger,  in  Beugestellungj  die  Schwierigkeit,  mit  der 
passive  Bewegungen  ausgeführt  werden  können  und  die  Patienten  kompliziertere 
aktive  Bewegungen  vollziehen :  z.  B.  Aufstehen  vom  Stulile,  Änderung  der  Lage 
u.  n.  sind  der  Ausdruck  jener  Muskelsteifigkeit.  Dieselbe  gibt  auch  Anlass  zu 
einem  weiterej],  sehr  cborakteri s tischen  Merkmal  der  Paralysis  agitans:  indem  die 
Kranken  wegen  der  Muskelsteifigkeit  ihren  Köri>erschwerpunkt  bezw.  ihre  Schwer- 
linie nicht  rasch  verändern  können,  wird  cb  für  sie  bei  Vorwärtsbewegungen  des 
Körpers  unmöglichj  rasch  anzuhalten.  Sie  drohen  daher  beim  Vorw^ärtsgehen 
vornüber  zu  fallen  (Propukiüu),  noc*h  mehr  geraten  die  Kranken  bei  Rück- 
wärtsbewegungen in  Schuss  (Retröpulsion),  so  dass  sie  dal)ei  sogar  zu  Boden 
stürzen»  Besonders  deutlich  zeigt  sich  die  Propulsiün  und  Retropulsionp  wenn 
man  dem  Kranken  einen  leichten  Stoss  nach  vorne  oder  hinten  gibt.  Die 
,,F(iral*/se**  der  Muskeln  ist  gewöhnlich  nur  angedeutet;  die  motorische  Kraft 
ist  zwar  im  allgenieinen  reduziert^  auch  tritt  in  den  scheinbar  normal  kraftigen 
Muskeln  rasche  Ermüdung  ein,  aber  eine  eigentliche  Paralyse,  wie  eine  solche 
nach  der  Benennung  der  Krankhtjit  erwartet  werden  könnte,  ist  nur  in  den  vor- 
geschrittenen  Fallen  und  auch  hier  verhältnismässig  wenig  ausgesprochen. 

SensibiUiätsiOruni/en  werden,  von  zeitweiligen,  spontan  auftretenden  Schmenien 
abgesehen,  bei  der  Panilyais  agitans  kaum  jemals  beobachtet.  Ebenso  fehlen 
Störungen  in  der  Itiirn^  und  liulenlleerung ;  die  Reflexe  verhalten  sich  fast 
immer  normal,  ebenso  auch  die  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln, 
Die  Kranken  leiden  in  der  Rcjl^I  unter  einem  lästigen  starken  Wärmegefühl; 
die  Körpertemperatur  ist  aber  nicht  erhöht,  während  allerdings  die  Hauttem- 
peratur öfters  um  njehrere  Grade  (bis  3*^  C)  höher  gefunden  w^urde*  Die  Puls* 
frequenz  bleibt  unverändert i  in  einzelnen  Fallen  ist  die  Schweiss-  und  S|>eichel- 
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eckreUoii  miffuUeiu!  vermehrt  |2:efunUeii  uorclen,  auch  yUrke  Heliliiigbet^chwerdt*», 
DysarÜirie  und  andere  Bulbärsyjn|>loino.  Da^  pi^ychische  Vorhalteji  der  Kranken 
ist  gewöhtiUch  niebt  altenert;  doch  s?jnd  die  Kranken  von  innertT  Unmbe  und 
Schlaf !oii|jkeit  getjuält,  und  in  einzelnen  Fiiüen  entwii  kein  sieh  die  Zeichen  der 
.senilen  Dement» 

VerwecbBluugen  der  Paralvsia  agitans  mit  anderen  ähnlichen  Krank- ^i*F«"^f^t^*i- 
heiten  kommen  nicht  leicht  vor.  Wird  nur  ein  Symptom  derParalysis 
agitana,  das  Zittern,  bei  der  Diagnose  berücksichtigt,  so  kann  allerdings 
der  Tremor  senilis,  alcoholicus,  saturninus,  mercurialis  u.  a*  oder  das 
Zittern  bei  multipler  Sklerose  des  Gehirns  und  Rückenmarks,  der  Para- 
lysis  progresBiva  n.  a.  im  einzelnen  Falle  in  Frage  kommen*  Die  Be- 
achtung der  gleichzeitig  vorhandenen  Muskelrigidität,  der  charakteristi- 
schen Körperhaltung ,  des  starren  Gesiehtsausdrucks ,  der  Pro-  und 
Retropulsionserscheinimg  usw,  hebt  aber  sofort  die  diagnostischen 
Zweifel  auf,  Gewuhnlieh  kann  übrigens  schon  die  Art  des  Zittems  für 
die  Diagnose  verwertet  werden :  das  Zittern  bei  der  Sklerose  ist  wie  bei 
der  Paralysis  agitans  relativ  langweilig,  bei  letzterer  aber  kontinuierlich. 
Es  besteht  auch  in  der  Ruhe  fori  und  wird  bei  energischer  Kontrak- 
tion der  Muskeln  eher  schwächer,  verhält  sich  also  in  dieser  Beziehung 
verschieden  von  dem  Tremor  bei  der  multiplen  Sklerose^  wo  er  be- 
kanntlich in  der  Ruhe  aufhört,  um  sofort  wieder  zw  erscheinen,  wenn 
der  Kranke  Muskelbeweguugen  z\x  machen  anfängt (,,IntenÜonfizittern^'). 
Ich  möchte  aber  ausdrückhch  bemerken,  dass  Abweichungen  von  diesem 
Grundtypus  des  Zitterns  in  den  beiden  Krankheiten  nach  meiner  Er- 
fahrung durchaus  nicht  die  Berechtigung  geben,  die  eine  oder  andere 
derselben  ohne  weiteres  auszuschliessen  bezw,  anzunehmen;  ausserdem 
sind  Kombinationen  beider  Krankheiten  mehrfach  beobachtet  w^orden. 
AhnUch  verhält  es  sieh  mit  der  Differentialdiagnose  zwischen  Paralysis 
agitans  und  Dementia  paralytiea,  traumatischer  Neurose  und  Hysterie. 
Nur  wenn  das  Zittern  bei  diesen  Zuständen  prävaliert,  können  Ver- 
wechslungen vorkommen*  An  soicben  Fehldiagnosen  ist  aber  immer 
der  Umstand  schuld,  dass  die  Krankheit  nicht  genau  und  lange  genug 
beobachtet  wird.  Am  ehesten  ist  eine  Verwoehskmg  mit  dem  eiofachen 
Tremor  seniüs  müglich ,  der  wold  in  der  Tat  ein  der  Paralysis  agitans 
verwandtes  Leiden  darstellt,  wenn  dabei  auch  vorwiegend  der  Kopf  vom 
Tremor  betroffen  ist  und  das  Zitteni  durch  aktive  Bewegungen  hervor- 
gerufen oder  wenigstens  gesteigert  wird.  Vor  Täuschungen  bleibt  man 
IQ  EÜen  zweifelhaften  Fällen  am  besten  bewahrt,  wenn  man  sich  zur 
strengen  Regel  macht,  sich  nicht  bloss  an  einzelne  Symptome,  sondem 
an  das  bei  der  Paralysis  agitans  so  charakteristische  Gesamtbild  dm  Krank- 
imt  jsu  halten. 


Myotonia  congenita  —  Thomsensche  Krankheit, 

Die  ilyotome,  seil  etwa  25  Jahren  dim;h  TüOMsENjft  Beseb reihung  bekaatit 
gevrordeo,  i§t  eine  Boltene,  aber  darch  höchst  prägnante  Bymplonie  charakterisierte 
Krankheit.  In  den  ausge^proe heuen  Fällen  handelt  e^*  sich  um  ein  angt*borenes, 
in  ein?,olrien  Familien  statioiulres,  vererbhares  Ixnden,  dnä  dana  beäteht^  daie 
dtö  Mmkeln^  nachdem  ste  länt^ere  Zeit  in  Ruhe  xerhankn^   bei  mUlmflkhmi 


*V^  DinunoM  der  funktionellen  Hirnkrankheiteo  (sog.  Neurosen). 

Ihirt'/funtjiiH  in  Npfinnuntj  und  zunehmende  lelanische  Stei/Tieit  geraten.  Diese 
U'i'AUirti  iiirnnit  im  Anfting  der  Bewegungen  immer  mehr  zu  und  erschwert  die- 
M'ÜM'n  in  hohfim  Orariß;  die  Patienten  haben  das  Gefühl  des  starken  Widerstands 
M  j<'d<fr  Munkiilaktion.  Die  Sc/iwerheweglichkeil  verliert  sich  im  Verlaufe  der 
/ftiwfiyunf/eri,  no  dann  die  Muskeln  dann  ziemlich  ungehindert  gebraucht  voerden 
Ifihtnni,  und  dio  Kranken  auch  die  Empfindung  normaler  Beweglichkeit  haben. 
Durrli  |Myc)iiM(!ho  lOrregungen,  aber  auch  durch  forcierte  Anstrengungen,  speziell 
diir<^li  (lino  plötxlicrh  genteigerto  kraftvolle  Muskelkontraktion,  besonders  in  der  Kälte 
tritt  diiH  pal  hologinche  Verhalten  der  Muskeln  starker  zutage.  Betroffen  sind  von 
diMUMtflbon  bald  HÜmtliche  Körpermuskeln,  bald  nur  einzelne  Muskelgruppen,  z.  B. 
nur  did  MuHk<*hi  (I(t  unteren  Extremitäten,  am  seltensten  die  Augen-  und  Respi- 
nitlonwniUHki'ln,  während  die  Zunge  relativ  häufig  von  der  Myotonie  ergriffen  ist. 
Din  KrankhiMt  darf  wohl  nU  ein  myopalhisches,  vielleicht  auf  einer  Stoffwechsel- 
HtArung  luTuhondt^H  Ii<»iden  betrachtet  werden,  wofür  die  Intaktheit  aller  nervösen 
Kunklionon,  die  mikroHkopirtchen  Veränderungen  an  exzidierten  Muskelpartikeln 
(h.  u.)  und  d«T  vollkommen  negative  Befund  bei  der  Untersuchung  der  Med. 
iiid.,  doH  Itü(*kenmarks  und  der  peripheren  Nerven  einschliesslich  der  intramus- 
kuläivn  NorvtMi  (wie  ein  zur  Sektion  gekommener  Fall  von  Dejerine  und 
Ht>rr.\H  orwie»*)  spnvhen. 

Objoktiv  iitt  wahrzunehmen;  auffallend  kraftige  Entwicklung  der  Muskulatur 
boi  nlohl  gi*8teigt»rtor  oilor  im  GegtMiteil  verminderter  Kmft  derselben,  normales 
Vorhalten  der  Haut-  uml  Sehnenn'floxe.  Pathognostisch  sind  die  mechanischen 
\\\\\\  tlckirischvn  Reaktion srvrhäUnissv  („mvotonische  Reaktion"),  die  in  ihren 
l\in<elhoiton  von  Kun  aufgiHltvkt  wonlen  sind.  Die  mechanische  und  elektrische 
Krr^^glv^rkoii  der  nuUorisi»hon  Nerven  ist  im  allgemeinen  nicht  erhöht,  eher  herab- 
)^v>«('UI  v^^^^i"  summierte  lioize  lösen  tonische,  naolulauernde  Kontraktionen  aus); 
i^*i|.v>vH  i.N'l  tJiV  KiTegharkvit  der  Muskeln  nach  allen  Bichtungen  hin  gesteigert, 
J^iÄrkt^fy^  '^mdisch^  Ströme  rufen  starke  und,  was  das  Wesentliche  ist,  trägfy 
xUs  Au\'rrfi  iiV«  Stroms  iitientauernde  Kontraktionen  der  Muskeln  h^aror; 
!ichw^^^  Keuunc  nmohl  nur  kurie«  blitzartige  Zuckungen.  Bei  der  Prüfung 
itt«  v5*",»  ;,\{-*<\iNiÄAr«  SiriMu  kann  die  AnSZ  üUTwiegen:  besonder»  auffallend 
isi  rt:w  «etifes^'he*  lanji:  andauernde  Kontniktien  der  Muskeln;  bei  stabiler  Ein- 
>fctri<;:t^jC  starker  Sinnue  sieht  mau  ^allervUuir«  keineswec^  regelmässig)  ,,rh\thmisch 
)iufWtt<ftnvUr  tVU^nuU\  hinter^nnauvWr  ülvr  die  Muskeln  hinlaufende  welleuloniiige 
Kv^iJ^Riktiv^tteu,  die  iti  j:nnr  j^^setimäscii^T  Woisi*  von  der  Kathode  ausgehen 
u«vl  ^^*n  die  Atusio  o^riehtot  >invi*\  M^cXd'iisch^  Koite,  d.  h.  Perkussion  der 
MusXeh^  v^  oH  s\*heu  oitx  V^^^^^^rv^r^lck  prvnv^itHXUi  eine  l^i^i^?  tonische  Kontnktion 
xi^-v^  ^^'^:vt^ucJ^  Mu^keK  >*vlohe  vUe  Keisuiic  vUsc?eHvi:  ücxer lauen.  Die  mikro- 
xkoÄ*i^*hc    Vi^ei^ivhuvj;    exsiviiv'cter   Mttskel>:üv*kohen    er^b  eine   Hjptrtrophie 
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Komplikaüonen  des  Leidens  sind;  Polyaeuriti^t  Tiibes,  Epilepsie  u.  ii»,  vor 
allem  aljer  pmgresi=iive  MugkalatJXkpliie  und  P&eudobypertropiiip. 


Sogeiiaimk*  Troj»Iio-  niid  Aiigioiienro^en. 

Unter  dieser  Bexeicfanung  subsumiert  man  gewisä^  Kriinkheilubilder,  die  sidi 
hftuplisäehHch  in  Änderungen  der  Blutrersorgun^,  in  Ernährung-  und  Wachs- 
ttini Störungen  ausi^iprecben  utid  sich  als  nervöse  Jjeiden  dadurch  charaktensieren, 
dais  sich  keine  anatomischen  Veränderungen  an  den  Gelassen  finden  und  ganz 
unzweifelhaft  nervöse  Symptome  damit  verge^icllüchnftet  sind.  Sie  wenlen  daher 
in  der  Regel  als  der  Ausdruck  von  Äffektionen  der  vasomotorischen  und  irophr- 
sehen  Nerven  an  gesehe  rL  Zum  Teil  sind  es  selbständige  Krankheiten»  zum 
Teil  nur  Bymptomea komplexe,  die  im  (lefolge  bekannter  Nervenkrankheiten  auf- 
treten, im  einzelnen  Falle  aber  eo  in  den  Vordergrund  treten  können,  dass  sie 
eine  gewisse  Selbständigkeit  erlangen,  mit  eigenem  Namen  versehen  und  als 
solche  diagnostiziert  werden.  Die  s|ieziellen  ICrankheit^bilder  sind  klinisch  ziem- 
lich fest  begrenzt,  ihre  Pathogenese  ist  aber  noch  keineswegs  klan  Es  i.'^t  zu 
wünschen  und  zu  hoffen,  dass  von  physiologischer  Seite  der  Einfluss  de^v  Nerven- 
systems auf  den  Stoffwechsel  im  allgejneinen  und  auf  die  Ernährung  und 
das  Wachstum  der  Organe  im  speziellen  klargesteUt  werde.  Erst  dann  winl  es 
möglieh  sein,  einen  näheren  Einblick  in  dai?  Wesen  jener  Krankbeiton  zu  ge- 
winnen und  ihre  dauernde  E3ristcnzl)erechtigung  zu  sichern. 

Direkt  auf  eine  Affeldion  des  Sijmpaihicus  hindeutende  Erscheinungen 
kommen  vielfach  zur  Beobachtung,  AU  Symptome  der  Lähmung  des  Hüls- 
Sffmpaihikns  dürfen  angesehen  werden :  Verengerung  der  Pupille  und  der  Lid- 
spalte mit  Zurücks^! nken  des  Bulbus,  Anidrosis  und  Rötung  der  entsprechenden 
Gesichtshalfte,  später  Abmagerung  derselben.  Mit  einer  Affektiou  des  P/exus 
coetiacus  sind  neuralgische  Schmerzen  im  Magen  und  Darm,  Obstipation  u.  a. 
in  Beziehung  gebracht,  ebenso  w^erden  die  bei  der  Addison  sehen  Krankheit 
beobachtelen  Symptome  als  Folgen  einer  Erkrankung  de*  Splanchnicu;8  bezw. 
des  Ggl  coelirtcum  angesehen  {cf.  Bd,  I  S.  512), 

Die  ein  Keinen  Formen  der  Angio-  und  Trophoneurosen  sind  in  folgendem 
zusammengestellt: 


Hefniatrophia  und  Uetnihypertrophia  progressiva  facialis. 

Die  progressire  halbseitige  Gemekhatropkie,  eine  recht  seltene  Krankheit, 
ist  gekennzeichnet  durch  einen  fortschreitenden  Schwund  der  Weichteile,  in  ein- 
zelnen Fällen  auch  der  Knochen  der  einen,  gewöhnlich  der  linken  ( Jesicht^hnlfte, 
Neben  einer  Atrophie  der  letzteren  kann  auch  eine  solche  der  Zunge  und  des 
Gaumens  bestehen;  auch  hat  man  in  einzelnen  FiUlen  die  Atrophie  auf  die 
Schultergegend  und  die  obere  Extremität  übergreifen  sehen. 

Die  Haut  de^  Kranken  zeigt  auf  der  affizierten  Seite  des  Gesichtes  deut- 
liche Ernähnnigstörungen :  stellenweise  Pignientverlust  und  abnorme  Pigment- 
anhäufung in  Form  von  weissen  und  bräunlichgelben  Flecken,  Verdünnung  und 
Abschilferung,  ferner  Abnahme  der  Talgsekretion,  sowie  AusfiUl  oder  Verfärbung 
der  Haare.  Indem  das  unterliegende  Fettpolster  schwindet,  verliert  die  kranke 
Geaichtshälfte  ihre  nalürliehe  Fülle,  schrumpft  ein  und  kontrastiert  in  auffallender 
Weise  niit  dem  blühenden  Aussehen  der  gesunden  GesiclH4*hälfl4^*i  diei^  ist  nwh 
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mehr  der  Fall,  wenn  die  Knochen  und  Muskeln  an  der  Atrophie  beteiligt  sind. 
Die  elektiische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist  meist  unverändert,  ebenso  die  Sen- 
sibilität der  Haut.  Die  Gefässe  nehmen  bemerkenswerterweise  an  der  Atrophie 
nicht  teil;  auch  werden  sonstige  Erscheinungen,  die  auf  eine  Innervationstörung 
des  Halssympathikus  hinweisen,  d.  h.  Teniperaturerniedrigung,  Pupillendiffereuz 
etc.  (s.  0.)  fast  nie  beobachtet  Die  eigentliche  Ursache  und  der  Sitz  dieser  Tropho- 
neurose  ist  nicht  bekannt;  ob  eine  Affektion  des  Trigeminus  vorliegt,  lasst  sich 
vorderhand  nicht  entscheiden. 

Verwechselt  kann  die  Krankheit  höchstens  mit  angeborener  Gesichts- 
asymmeine  werden,  bei  der  aber  die  angeführten  Zeichen  der  Ernährungstörung, 
speziell  in  der  Haut,  und  der  progressive  Charakter  der  Krankheit  (nach  Voll- 
endung des  Körperwachstums)  fehlen. 

Im  Gegensatz  zu  der  geschilderten  Gesichtsatrophie  ist  in  einigen  seltenen 
Fällen  eine  halbseitige  Gesichtshypertrophie  beobachtet  worden,  wobei  die  kranke 
Qesichtshälfte  sich  unförmlich  verdickte,  und  die  Zunge  und  der  Gaumen  an 
der  Hypertrophie  ebenfalls  teil  nahmen.  Als  Zeichen  der  abnormen  Hauter- 
nährung erschienen :  Vennehrung  der  Talgsekretion,  stärkeres  Haarwachstum  auf 
der  kranken  Seite,  Pigmentierung  der  Haut  u.  ä. 


Eji/thromelalgie, 

Unter  Erythromelalgie  (ßHog  Glied)  versteht  man  einen  Symptomenkom- 
plex, dessen  einzelne  Komponenten  Schmerzhaftigkeit^  Rötung  und  Schwellung 
der  Extremitätenenden  sind.  Die  betroffenen  Teile  geben  das  Gefühl  der  Hitze, 
pulsieren,  schwitzen  auch  übermässig  (Hyperidrosis)  und  zeigen  in  einzelnen 
Fällen  eine  Neigung  zu  Blutungen  und  Bildung  kleiner  Knötchen.  Nicht  immer 
sind  die  Symptome:  Schmerz,  Röte  und  Schwellung  gleichmässig  ausgebildet; 
oft  tritt  hauptsächlich  der  Schmerz  in  den  Vordergrund,  der  bald  mehr  oder 
weniger  heftig  ist  und  gewöhnlich  das  erste  Symptom  der  Krankheit  darstellt 
Durch  längeres  Gehen,  Stehen  und  in  der  Wärme  wird  die  Schwellung  wie  der 
Schmerz  stärker,  so  dass  die  Patienten  das  Gehen  usw.  ängstlich  vermeiden. 
In  der  Regel  sind  nur  die  Zehen  oder  auch  die  Fersen  befallen,  seltener  die 
Finger  oder  Hände  und  Füsse  zugleich.  Das  Leiden  ist  sehr  hartnäckig,  tritt 
anfallsweise  auf,  oder  ist  andauernd,  macht  im  Sommer  mehr  Beschwerden  als 
im  Winter  und  ist  zuweilen  von  nervösen  Nebenerscheinungen,  wie  Kopfschmerz, 
Schwindel,  Herzklopfen  und  allgemeinem  Schwächegefühl  begleitet 

Die  Diagnose  dieses  Zustandes  wird  kaum  je  Schwierigkeiten  machen; 
fraglich  ist  nur  im  einzelnen  Fall,  ob  die  Erythromelalgie  als  selbständige  „Angio- 
neurose" oder  als  Symptom  einer  andern  Nervenkrankheit  erscheint,  einer  Apo- 
plexie, Tabes,  multiplen  Sklerose,  Neuritis,  Hysterie  u.  a.  Jedenfalls  tut  man 
gut,  erst  genau  nachzuforschen,  ob  letzteres  der  Fall  ist,  ehe  man  sich  entschliesst, 
die  Diagnose  auf  eine  idiopathische  Erythromelalgie  zu  stellen.  Letztere  ist 
eine  vasomotorische  Nervenaffektion,  die,  wie  es  scheint,  zerebralen  oder  peri- 
pheren Ursprungs  sein  kann.  Doch  ist  von  einer  bestimmten  anatomischen 
Lokalisation  des  Leidens  bis  jetzt  keine  Rede. 


Akutes  angioneurotisches  Ödem,  zirhtmslriptes  ahäes  Hautödem, 

Man  versteht  darunter  unfallsweise  akut  an  den  verschiedensten  Stellen 
auftret>ende,  umschriebene  ödematöse  Anschwellungen  der  Haut,  die  ohne  Schmerz 
und  Jucken  sich  entwickeln  und  rasch,  d.  h.  im  Laufe  weniger  Stunden,  wieder 
verschwinden.     Gelegenilich  betrifft  die  ödematöse  Schwellung  auch  die  Schleim- 


Hydrops  articukruni  intermittenfl,  sjmmetrtiche  Gangrän^  Bäymmdsch«  Krankheit.  371 

Ijiiute  dea  LurynK  unil  Phftrynx,  ja  wie  es  scheint,  aucli  des  Magens  und  Darms, 
worauf  mit  der  Hauti?chvvc41iiiig  verbuiideues  i>eriodiächeB  Erbrechen,  GaBtralgie 
u.  ä.  hiiKk^uten.  Aus^nah  ms  weise  kommt  e^  dahei  zu  Schleimhautblutungen  und 
(telenkergussen  oder  beim  Larynscödem  s&u  «Suffokationserscheinungen* 

Verwechselt  kann  das  Leiden  höchstens  mit  Urticaria  oder  Krythema  ex< 
sudativum  werden,  mit  denen  es  jedenfalls  nahe  verwandt  ist,  indem  es  wahr- 
scheinlich nur  darauf  ankommt,  wie  weit  die  ödemntöse  Durch  trankung  im  ein- 
zelnen Falle  in  die  Tiefe  geht.  Andere  Arten  von  Hautödem  bei  ^Xephritii^-  oder 
Herzkranken  usw;  kommen  differentialdiögnopti&ch  ^^cbon  wegen  der  Flüchtigkeit 
des  angioneurotiacben  Ödems  nicht  ernstlich  In  Betracht  Zu  beachten  ist  bei 
der  Diagnose  auch,  dass  das  in  Rede  stehende  Leiden  bei  nervösen  Individuen 
sich  findet  und  im  Gefolge  von  Hysterie,  Baskdow*  scher  Krankheit  u.  a,  auf- 
treten kann, 

Hydrops  a/rticuhrnm  intermiUmB, 

Der  Hydrarthrus  nervosus  intennittens  Ist  ein  sehr  seltenes»   hartnäckiges 

Leiden,  dadurch  charakterisiert,  dass  die  Gelenke  (speziell  daä  Kniegelenk)  durch 
Flüssigkeitserguas  anschwellen,  der  ohne  Fieber  und  Kötung  der  Haut  und 
meist  auch  ohne  Schmers  in  regelmässigen  Intervallen  erfolgt  und  nach  wenigen 
Tagen  {^1% — 1  Woche)  wieder  verschwindet.  Wie  die  anderen  Formen  von  Angio- 
neurose kann  auch  diese  Affektion  als  s^elbsländiges  Leiden  auftreten  oder  nur 
ein  Symptom  anderer  bekannter  Neurosen,  der  Hjstt^rie,  Kpilepsie,  Basedow  scben 
Krankheit,  darätelleu.  Interessant  ist  elno  Beobachtung,  die  Fi^:r£  an  einem 
hysterischen  Morphinisten  machte:  wahreml  der  EnlÄiebungskur  traten  täglich 
lur  bestimmten  Stunde  Diarrhöen  und  eine  sehr  starke,  schmerzhafte  Anschwel- 
lung eines  Kniegelenks  auf.  die  wenige  Minuten  nacli  einer  Morphiumein spritzting 
spurlos  verschwand. 


Spnmeifwehe  Gangrän,  Mfif/natidscke  Krankkeii 

kommt  isoliext  als  Morbus  sui  gencris  oder  als  Teilei-scheinung  von  Hysterie, 
Tabes  dorsal iö,  S>Tingonjyelie  u.  a.  vor.  Gemütsbewegungen,  speziell  Schreck 
scheinen  den  Aufbruch  des  an  fall  weise  auftretenden  Leidens  xu  begünstigen* 
Eingeleitet  wird  er  durch  Parästhesie  in  den  Fingern  oder  den  Zehen,  die  unter 
Schmerzen  wachs  bleich- ischämisch,  nach  einiger  Zeit  zyanotisch,  schliesslich 
achwarzblau  werden.  In  diesen»  StatUum  kann  noch  ein  Ruck  gang  der  Erschei- 
nungen erfolgen;  in  anderen  Fällen  aber  bilden  sich  an  den  symmetrischen 
Stellen  der  Hände  und  Füsse  und  zwar  gewöhnlich  nur  an  den  Endphalangen, 
die  charakteristischen  Bytiiptome  des  Brandes  mit  Bildung  von  Blasen  etc.  aus. 
Auch  an  den  Oberschenkeln,  den  Ohren  u.  a.  ist  dai^  Auftreten  symmetrischer 
Gangrän  beobachtet  worden,  und  öfters  auch  eine  Kombination  von  Ravnactd  scher 
Krankheit  und  Sklerodermie.  Für  den  nervösen  Charakter  des  Leidens  spricht, 
dass  die  Gangrän  anfallweise  auftreten  kann,  symmetrisch  lokalisiert  ist  und 
daneben  vers^chiedcjjc  nervöso  Erscheinungen,  Seh-*  rtehör-  und  Geschmacksiö- 
ruDgeo,  auch  Zeichen  einer  Bytnpathiku^affektion  oder  die  Symptome  eines 
Hucken  mar  kleidens  oder  Aphasie,  Epilepsie,  Hysterie,  Neuritis  i|.  a,  bestehen. 
Selbstverständlich  müssen  die  gewohnlichen  Ursachen  der  Gangrän  hl  Idung: 
Diabetes  usw,  und  ebenso  Ätzungseffekte  bei  HysteTiscben  nusgeschlossen  sein, 
ehe  man  eine  „angionounitl^i-he*'  Gangrän  diagnostizieren  darf. 

In  den  reinen  FiiUin  der  Raynaud  seilen  Krankheit  dürfte  ein  GefÄss- 
knunpf  das  primäre  isein  (f^angiospasiisehe.  GangrätV%  der  durch  zentrale  Irri- 
tation der  vasomotorischen  Zentren    und   Bahnen   im    Rückcnm^U'k    infol^   von 
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Kücken murk»leiden,  Intoxikationen  (Blei  u.  a.)  Infektionen  (Influenza,  Typhus 
etc.)  hervorgerufen  wird. 

Als  eine  sehr  abgeschwächte  Form  der  vasomotorischen  Neurose,  die  in 
ihrer  Schwere  zur  symmetrischen  Gangrän  führt,  kann  die  Verloiung  der  Finger 
(le  doigt  mort)  angesehen  werden,  die  bei  neuropathischen  schwächlichen  Individuen, 
aber  auch  bei  gesunden  Menschen,  zuweilen  familiär  beobachtet  wird.  Die  Finger 
werden  dabei  wachsbleich,  empfindungslos,  nach  meiner  Erfahrung  nach  Kälte- 
einwirkung, aber  auch  ohne  solche,  zu  einer  bestimmten  Tagesstunde,  um  nach 
kurzer  Zeit  (V«  bis  V^  Stunde)  wieder  allmählich  in  den  normalen  Zustand  der 
Blutversorgung  zurückzukehren. 

Akroparästhesie 

findet  sich  vorzugsweise  bei  anämischen  Frauen,  besonders  in  der  Zeit  des  Klimak- 
teriums, ebenso  bei  Tuberkulösen.  Vorangegangene  Kälteeinflüsse  und  anstrengende 
Beschäftigungen  mit  den  Händen  (Nähen,  Waschen  usw.)  scheinen  die  hauptsäch- 
lichsten Gelegenheitsursachen  der  Krankheit  abzugeben  und  ebenso  Gravidität, 
Traumen,  Anämie  und  Kachexie  den  Eintritt  des  Leidens  zu  begünstigen. 
Andauernde  Parästhesien  aller  Art  (Kriebeln,  Eingeschlafensein,  Prickeln,  Ameisen- 
kriei^hiMi  u.  dergl.)  in  den  Fingerspitzen,  seltener  in  den  Zehen,  die  morgens 
vor  und  nach  dem  Aufstehen  am  stärksten  sind  und  sich  zu  Schmerzen  steigern 
können,  sind  die  Haupterscheinungen  des  Leidens.  Dabei  können  Anästhesie 
oder  Hyperästhesie  und  Steifigkeit  in  den  Händen  vorhanden  sein,  vor  allem 
aucli  Symptome,  die  auf  Innervationstörungen  im  Gebiete  des  Sympathicus  hin- 
weisen: Blässe  oder  Zyanose  der  betroffenen  Extremitätenenden,  abnorme  Schweiss- 
sekrelion,  Nagolverkrümmungen,  auffallender  Glanz  der  Haut  u.  ä.  Die  Par- 
äsUiesien  verlaufen  unter  ITmständen  im  radikulär-segmentalen  Typus,  den  dann 
auch  die  gleichzeitig  vorhandenen  objektiven  Störungen  der  Sensibilität  einhalten. 
Man  kann  daher  in  solchen  Fällen  an  eine  Reizung  der  hinteren  Wurzelfasern 
in  ihrem  intramedullären  Verlauf  denken. 

Die  Diagnose  auf  „Akroparästhesie**  darf  nur  gestellt  werden,  wenn  Apo- 
plexie, Talx»s  dorsalis  oder  sonstige  Gehirn-  und  Rücken markskrankheiten  und 
Neurosen,  die  u.  a.  Parästhesien  in  den  Extremitäten  veranlassen,  wie  Tetanie, 
Hysterie,  Ergotismus  u.  a.  ausgeschlossen  werden  können ;  und  selbst  dann  darf 
man  nicht  übt»rrascht  sein,  wenn  sich  späterhin  herausstellt,  dass  die  diagnosti- 
zierte »»Akn>|iim"isiht»sie"  nur  der  Vorläufer  einer  der  genannten  schweren  Nerven- 
krankheiten Oller  das  Anfangstadium  der  sogleich  zu  beschreibemlen  Akrome- 
gidie  war. 

Akromegah'e.  Pachifakrie. 

Akrt».  Mit  dem  Namen  Aknunegjüie  wird    nach   Pierri-:  Maries   Vorgang  eine 

Diriiuie.  j^p^,^j^j^^,jj  iK^zeiohnet,  die  sich  dua*h  abnorm  starkes  Wachstum  der  Körper- 
t'iuU'ft.  s|V£iell  der  Füsse,  Hände,  der  Nase  und  der  Gesichtsknoeheu  (nament- 
lieh  \ler  Untorkiefer^  charakterisiert.  Die  Füsse  wenlen  durch  den  Riesenwuchs 
unlonulioh  plump  und  gross,  die  Hände  enorm  vergrOssert,  „tat2enartig^%  die 
Fins^T  wur<Hi|L>nuiir,  die  Nägel  breit  und  platt ;  aber  im  Vergleich  zu  der  ge- 
waltigen Voluuizunahme  der  Finger  bleiben  sie  relativ  klein.  Vom  Handgelenk 
naeh  aufwärts  ist  die  Hyj^tertrophie  in  dej  Regi4  nicht  mehr  ausgtbildec  An 
ik'ix  unlere!»  Extremitäten  >iud  ausser  den  Füsst»n  die  Unterschenkeiknochen, 
U'^oiuier-i  viie  MalUvlen.  hvjvrtrophisch ;  zuweilen  nimmt  auch  die  Kniesdieibe 
au  der  Verirrösst^ruiii:  teil.  Itn  Gesieht  sind  die  hervorspringendsten  Pkrtieu 
Site  der  H vperiroj)hie :  die  Nase,    zuweiUn  auch  die  Ohieu,  ferner   die  Backen- 
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knocheii,  das  Kinn  mit  der  Unterlippe  und  der  gesÄmte  Unterkiefer  j  die  Zunge 
kann  die  doppelte  Grösse  einer  norniflien  Zunge  erreichen.  Auch  die  Knochen 
der  Hals-  und  de^  obersten  Teib  der  BruÄtwirbebaule  nehmen  an  der  Hyper- 
trophie teil,  und  dadurch  wird  eine  Kyphose  an  den  betreffenden  Stellen  be- 
dingt; der  Kehlkopf  kann  ungewöhnliche  Dimensionen  annehmen,  die  Stimme 
tief  und  rauh  werden.  An  der  Hyperlrophie  sind  die  tieferen  Schichten  der 
Haut  und  auch  die  Knochen  l>eteiligt;  die  Mnskehi  lie wahren  bald  ihre  norniale 
Kraft,  bald  werden  sie  frühzeitig  schwach  und  schlaff.  Das  Herz  ist  häufig 
vergros^ert,  die  Zirkulation  erschwert,  Neigungen  zu  Stiiuun^en  ganz  gewöhnlich. 
Fast  konstant  endlich  beobachtet  man  das  Erlöschen  des  Geschlechtstriebs  und 
das  Aufhören  der  Menstruatiott.  Die  Sensibih'tat  ist  inUikt,  doch  kommen  ver- 
breitete Schmerzen  und  Parasthesien  im  Anfang  und  auch  im  spateren  Verlauf 
der  Krankheit  häufig  vor,  und  mit  den  Schmerzanfällen  in  den  Extrcmilalen 
wurde  zugleich  eine  zeitweilige  Anschwellung  derselben  beobachte^  die  dann 
üpater  zur  dauernden  wurde*  Man  darf  daher  wohl  annehmen,  dass  das  über- 
massige Wachs?tum  unter  dem  Einfluss  vasomotorischer  Störungen  zustande 
kouinit.  Auch  vermehrte  Schweissekretion ,  Polyurie,  Diabetes  und  tifiir- 
mthenisch'hi/aterhehe  Beschwerden  (Analgesie  u,  a,)  treten  als  Nebenerscheinungeu 
im  Krankheit-^btld  auf,  endlich  auch  Zerebral s^ymptome  {Stauungspapille,  Optikus- 
atrophie, Hemianopi^ie,  Augenmuskellalimungen),  die  mit  dem  Druck  der  ver- 
grös&erteu  Iftjpöphfjse  auf  die  Nachbarschaft  ia  Beziehung  gcbmcht  werden 
dürfen. 

Denn  darüber  kann  heutzutage  kein  Zweifel  mehr  sein,  daea  in  weitaus  B«^*iehiüig 
der  Mehrzahl  der  Fälle  von  Äkromegalie  sich  Veränderungen  an  der  Hyfjophyse  [iby»«  im- 
(mei?t  Tumoren  derselben,  einfache  Hypertrophien,  Sarkome,  Gltome  und  Adenome) 
finden,  die  bÖ<<h^t  wahrscheinlich  mit  der  Eutwicklung  der  Krankheit,  in  einem  gewisi^ea 
Zusammenhang  stehen.  Die  Sella  turcicu  ist  dabei  vertieft  und  ausgebuchtet 
and  diesie  Veränderung  am  Schädel  kann  im  Ron  Igen  bihl  naehgewiegen  werden. 
Die  Hy|>ophy$engeschw^uIst  ist  charakterisiert  durch  da;?  Auftreten  von  biUmporaler 
Hemianopsie  und  PupiUenstarre,  wozu  i^ich,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  mit  dem  Fort- 
sehreiten des  Tumore  und  dem  verbreiteten  Druck  auf  das  Chiasma  eine  nasale 
Hemianopsie  gesellen  und  damit  eine  mehr  oder  weniger  vollständige  Anopsie 
sich  ausbilden  kann.  Ausser  der  Akromegalie  scheinen  auch  Rückbildung 
der  (len Italien,  Änienorrhoe  und  AdiposiLas  universalis  direkte  Folgen  von  Hypo- 
phy sengeschwülsten  zu  sein.  So  sehr  auch  die  klinische  Erfahrung  dafür  spricht, 
dass  das  gleichzeitige  Vorkommen  von  Akromegalie  und  Hypophysentumor  kein 
zufälliges  ist^  so  darf  doch  andererseits  nicht  vergei^sen  werden,  dass,  wenn  auch 
«dten,  typische  Fälle  von  Akromegalie  ohne  jede  Veränderung  an  der  Hy|)0- 
^yse  und  umgekehrt  Tumoren  der  letzteren  ohne  Akromegalie  vorkommen.  Auch 
die  experimentellen  Erfahrungen  lassen  sich  bis  jetzt  nicht  für  die  Hy|x»physcn- 
theorie  zur  Erklärung  des  Zustandekommens  der  Akromegalie  verwerten*  Jeden- 
falls ist  es  verfrüht,  die  Akromegalie  als  die  Folge  eines  Ausfalls  oder  einer 
Steigerung  der  physiologischen  Hypophysen  funktionen  anzusehen  und  ist  die 
Möglichkeit,  dass  die  liyi>ophyfientumoren  nur  eine  Tcilerschcinung  der  Akro» 
megalie  sind^  nicht  von  der  Hand  zu  weisen. 

Von  der  geschilderten  Form  der  Akroraegalie  hat  Pjerue  Marie  neuer- 
dings eine  besondere  Abart  derselben  die  ^.OsHoatihropathiß  hifpertrophianW 
abgetrennt,  bei  der  vorzugsweise  die  Knochen  und  Gelenke  und  zwiu-  an  den 
verschiedensten  S teile rj  des  Körpers  von  der  Hyperlrophie  befallen  werden» 
Hierdurch  kommt  es  zur  Erschwerung  der  aktiven  und  passiven  Beweglichkeit, 
zu  Gelenkschmerzen  und  ödematoser  Anschwellung  in  der  Umgebung  der  Ge- 
lenke. Speziell  sind  die  Plndpha langen  der  Finger  um  itäfk^ten  verdkl't 
lTrümmefschiäiji*ißf}ger)t  die  Xdfjel  brüchig  ttnd  luf^gsgeMreiß  untl  Ali*  IJand* 
gelenkc  ftark  de  formiert»     Die  Weich  teile  nehmen  nur  sekundär  an  der  Hyjx^r- 
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trophie  teil,  während  bei  der  Akrom^alie  die  Weichteile  und  Knochen  gleich- 
massig  ergriffen  sind.  Die  Volumzunahme  tritt  bei  letzterer  namentlich  auch 
im  Gesicht  (Nase,  Unterkiefer,  Lippen)  hervor,  bei  der  hjpertrophierenden  Osteo- 
arthropatkie  fehlt  dieselbe  oder  erstreckt  sich  jedenfalls  nicht  auf  den  Unterkiefer. 
Auch  die  für  die  Akrom^alie  charakteristische  Nackenkyphose  kommt  bei  der 
Osteoartropathie  nicht  vor ;  entwickelt  sich  hier  Kyphose,  so  betrifft  sie  ausschliess- 
lich die  untere  Dorsal-  und  Lumbalg^end.  Ebenso  fehlen  bei  der  Osteoarthro- 
pathie die  auf  eine  Hypophysenerkrankung  hinweisenden  Symptome.  Marie 
brachte  die  Entwicklung  der  Krankheit  mit  Lungenleiden  in  genetischen  Zu- 
sammenhang (O.  h.  „pneumique'*)  und  auch  die  bei  Phthisikem  und  Bronchi- 
ektasiekranken  langst  gekannten  Trommelschlägelfinger  würden  in  die  Kategorie 
„Osteoarthropathie'*  zu  rechnen  sein.  Das  letztere  scheint  mir  aber  vorderhand 
sehr  fraglich,  da  bei  dieser  Verdickung  der  Fingerendglieder  die  Beteiligung 
der  Gelenke,  die  Brüchigkeit  der  Nägel  und  namentlich  die  Weiterverbreitung 
des  Prozesses,  wenigstens  nach  meiner  Erfahrung,  fehlen. 

Verwechselt  kann  die  Akromegalie  mit  Elephantiasis  werden,  bei  der  aber 
die  Verdickung  nur  die  Haut  (speziell  das  Unterhautzellgewebe),  nicht  die  ge- 
samten Weichteile  und  namentlich  nicht  die  Knochen  betrifft  Schwieriger  ist 
die  Unterscheidung  von  der  Arthritis  deformans,  besonders  dann,  wenn  in 
gewissen  Fällen  von  Osteoarthropathie  vorzugsweise  die  Gelenke  von  der 
Hypertrophie  betroffen  sind.  Bei  der  Arthritis  deformans  findet  sich  eben- 
falls die  Schmerzhaftigkeit  und  Schwerbeweglichkeit  der  Gelenke  und  nament- 
lich auch  die  beträchtliche  Vergrösserung  des  Umfangs  der  knöchernen  Ge- 
lenkenden ;  bei  der  Arthroosteopathie  sind  aber  gleichzeitig  die  verschiedensten 
Knochen:  der  Radius,  die  Tibia  (auch  in  ihren  Diaphysen),  das  Stemum,  die 
Rippen  usw.  erkrankt  und  die  Endphalangen  der  Finger  besonders  charakteristisch 
verändert.  Auch  bei  der  Syringomyelie  werden  akromegalieähnliche  Verände- 
rungen beobachtet;  indessen  erreichen  dieselben  nie  den  hohen  Grad  und  die 
Ausbreitung  wie  bei  der  Akromegalie.  Bei  der  Syringomyelie  beschränkt  sich 
die  Hypertrophie  auf  einzelne  Teile,  auf  Zehen  und  Finger,  und  daneben  sind 
die  bekannten  charakteristischen  Symptome:  die  Thermanästhesie,  Analgesie 
usw.  ausgesprochen.  Von  Myxödem,  das  wir  im  Anschluss  an  die  Akrom^;alie 
besprechen  wollen,  unterscheidet  sich  die  letztere  schon  dadurch,  dass  bei  ihr 
neben  den  Weichteilen  auch  die  Knochen  befallen  sind,  die  beim  Myxödem  nie 
mitbeteiligt  sind. 

Myxödetn. 

Unter  Myxödem  versteht  man  eine  mit  Kachexie  und  nervösen  Störungen 
einhergehende,  pralle,  ödematöso  Anschwellung  der  Haut,  deren  Entstehung  mit 
einem  Verlust  oder  einer  Funktionsunfähigkeil  der  Schilddrüse  in  Beziehung 
steht.  Der  Zusammenhang  der  Krankheit  mit  dem  Ausfall  der  Schilddrüsen- 
funktion, der  vor  30  Jahren  von  Gull  und  Ord  entdeckt  worden  ist^  steht 
heutzutage  ausser  Zweifel.  Wir  wissen,  dass  die  Schilddrüse  in  Fällen  von 
Myxödem  fehlt  oder  atrophisch  ist,  und  weiterhin,  dass  Totalexstirpationen  der 
Schilddrüse  von  Tieren  bezw.  Menschen  teils  Tetanie  (vergl.  S.  364j,  teils  den 
Symptomenkonjplex  des  Myxödems  hervorrufen.  Man  nimmt  daher  an,  dass 
nach  dem  Ausfall  der  Funktion  der  Schilddrüse  (HyjX)-  und  Athyreosis)  ein  für 
das  Nervensystem  giftiger  Stoff  sieh  im  Körper  anhäufe,  der,  im  Organismus 
konlinuicrlich  ent-^tehend,  wahrscheinlich  aus  dem  Intestinalkanal  stammend, 
unter  norinalon  Verhältnissen   in  der  Thyreoidea  entgiftet  würde. 

Das  Ödem  der  Haut  zeichnet  sich  vor  einem  gewöhnlichen  Odem  dadurch 
aus,  dass  die  Hautschwellung  prall  elastisch  i«t  und  auf  Druck  nicht  verschwindet 


Basedowsche  Krmiklieit, 


mn 


und  hauptsächlich  die  Augenlider,  die  Naae,  die  Wangen,  die  Lippen  und  den 
Hals,  übrigens  mich  den  Kutnpf  und  die  Ex tFenii taten  betrifft.  Die  Haare 
fallen  aus,  die  Schweir^sekretiou  ist  verringert^  die  Haut  trocken  und  rauh;  in 
einem  Fall  meiner  Beobachtung  entwickelte  sieh  eine  enornie,  an  Ichthyosis 
erinuernde  Schuppung  der  HauL  Der  l^iiterächied  z witschen  der  Diyx5demat5^en 
und  der  einfach  ödematösen  HautbeFchaffenbeit  wird  in  einer  Mu^inanhäufung 
im  UiilerhautKellgcwebe  beim  Myxödem  gesucht.  Auch  Verdickunj^en  der  Schleim- 
häute  uml  interstitielle  Entzündungen  innerer  Organe,  der  Nieren  wnd  der  Leber, 
wurden  ab  und  zu  beobachtet ;  die  Stimme  winl  monoton  und  rauh. 

Mit  dem  Hautödem  geht  eine  allgemeine  hache^tie  und  Neigung  zu  Blu- 
tungen einher  (Cachexia  stnimipriva).  Der  Körper,  s^pezfell  die  Knochen  hleitien 
im  Wachstum  zurück.  Die  Körpertemperatur  ist  gewöhnlich  subnormal,  im 
Haru  fmdet  sich  stuweilen  f]iweias  und  ebenso  Zucker* 

Als  dritte  Erscheinung  treten  in  dem  Krankheitsbild  Störungen  von  seilen 
iies  Nvrvvnj>^ifs(ems  aufi  Kopfschmerz,  Ängätgefübl,  Halluzinationen,  Somnolenss, 
langsames  Denken  und  Sprechen,  Apathie  und  Verblödung,  Die  Abnahme  der 
Intelligenz  ist  zugleich  mit  den  Hautschwellungen  im  Gesicht  die  Ursache  der 
HO  auffallenden  Veränderung  der  Physiognomie  der  Kmnken,  die,  im  Gegensatz 
zu  ihrem  früheren  Aussehen»  einen  stumpfsinnigen  Ausdruck  bekommen.  Auch 
Anästhesie  und  Paraparesen  sind  bei  Myx ödemkranken  beobachtet  worden* 

Zuweilen  entwickelt  «ich  neben  dem  Myxödem  Tetanie^  dann  wenn  ausser 
dem  eigentlichen  Beb ilddrüsenge webe  auch  die  Beisehilddrüsen  exstirpiert  werden 
oder  atrophieren  (vgl,  S.  ä64).  In  anderen  Fällen  von  Myxödem  zeigte  sich  teils 
Exophthalmus  und  Anschwellung  der  Schilddrüse,  teils  ein  an  den  Tremor  alcoho* 
Ileus  eriunerndes  Zittern  —  Symptome,  die  für  die  Beziehungen  des  Myxödems 
einerseits  %nr  Tetanie,  andererseits  zur  Bai^edow  sehen  /trar^ tAeiY  sprechen,  welch* 
letztere  in  einzehien  Fällen  in  Myxödem  übergehen  oder  sieh  damit  vcrgesell* 
Behuf len  kann  (s.  nächstes  Kapitel). 

Kach  neueren  Erfabiungen  kann  es  nicht  zweifelhaft  sein,  dass  mindestens 
ein  Teil  der  Fälle  von  h'rclinismus^  der  schlechten  Entwicklun*^  der  Schilddrüse 
seine  Entstehung  venia ukt.  Die  mit  der  mangelhaften  Geisteaentwicklung  ein- 
hergehenden  Symptome  des  Kretinismus  r  der  Zwergwuchs,  die  plumijen  Körper- 
formen,  die  dicke  Zunge,  der  Haarausfall^  die  verlangsamte  Denlitjon  ete, 
sind  eben  fall:!  Folgen  der  Athyreosis.  Und  endlich  seheinen  auch  gewisse  Formen 
des  sog.  jjnfüftiilmnuä''  der  Aus<lruck  einer  mangelhaften  Entwicklung  der 
Thyreoidea  zu  sein. 


Basedowsche  Krankheit  (Graves*  disease,  Goltre 
esopbthaliiiique). 

Die  Diaginjse  der  B,\^EUO\vscheu  Krantheit^  gi'ütnlet  sich  in  erster 
Linie  auf  die  Konstatieruug  der  drei  zuerst  von  dem  Merseburger  Ai-zt 
Basedow  1H40  als  patliognoetisch  erkannten  Kanlinalerscheinungeu  der 
Krankheit:  ver^iärlte  tnid  heschlnmißte  HeriiäUpkeiL  Exophlhahnus  ond 
SirmiKL 

Von  (lieser  SymptomentriaH  ist  die  pHhiiv^chlemii(fttmi  diu  konstai^ 
teete  und  gewohnlieh  am  frühesten  auftretende  Erscheinung.  Die  Zahl 
der  Fuisschläge  betrögt  80—120,  in  seltenen  Fällen  mehr,  bis  200,  zu 
verschiedenen  Zeiten  weebsehul,  zuweilen  stellen  sieh  neben  der  daueni' 
den  PulsbeBchleunigung  fönnliche  Anfalle  von  Tachykardie  ein.  Ihr 
Hetzuhöck  üt  vetHiarki^   verbreitert;   die  Ktirotiden    sind    erweitert    und 
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klopfeu  stark,  ebenso  zuweilen  die  Kopfarterien;  das  starke  Pulsieren 
der  Arterien  wird  dann  auch  vom  Patienten  als  lästiges  Hämmern  im 
Kopf  empfunden.  Auch  die  Arterien  anderer  Körperregioneu,  so  die 
Bauch-  und  Kruralarterien  werden  zuweilen  stark  erweitert  und  pul- 
sierend angetroffen.  Ebenso  sind  die  Venen  an  verschiedenen  Stellen 
des  Körpers,  besonders  am  Halse,  erweitert,  und  mehrfach  ist  exquisiter 
Venenpuls  an  den  Halsvenen  beobachtet  worden.  Mit  der  verstärkten 
Herzaktion  ist  ein  peinigendes  Herzklopfen  verbunden;  zuweilen  tritt 
es  in  Attacken  auf,  die  mit  Augstgefühleu  einhergehen  und  das  Bild 
einer  Angina  pectoris  darbieten  können.  Hat  die  verstärkte  Herzaktion 
längere  Zeit  bestanden,  so  macht  sich  eine  Vergrösserung  der  Herz- 
dämpfung geltend  —  als  Ausdruck  einer  konsekutiven  (linkseitigen) 
Herzhypertrophie  (wie  sie  in  einem  meiner  Fälle  auch  post  mortem  nach- 
wiesen werden  konnte)  oder  einer  Dehnung  und  Insuffizienz  des  durch  die 
angestrengte  Tätigkeit  übermüdeten  Herzens,  die  übrigens  oft  lange 
Zeit  ausbleibt.  Häufig  hört  man  bei  der  Auskultation  laute  systolische 
Geräusche,  die  gewöhnlich  akzidenteller  Natur,  übrigens  nicht  selten 
auch  die  Folge  komplizierender  Herzklappenfehler  sind. 
Struma.  Das  zwcitc,   gewöhnlich  später,   zuweilen  erst  nach  Monaten  sich 

hinzugesellende  Symptom  ist  die  Vergrösserung  der  Schilddrüse^  die  frei- 
lich durchaus  nicht  immer  sehr  stark  entwickelt  zu  sein  braucht,  ja  in 
seltenen  Fällen  ganz  fehlen  kann.  Die  Konsistenz  der  Drüse  ist  weich, 
elastisch;  das  ist  wenigstens  die  Regel,  doch  können,  wie  es  scheint, 
Erscheinungen  der  Basedow  sehen  Krankheit  bei  allen  möglichen  Formen 
des  Kropfes  beobachtet  werden.  Jedenfalls  darf  der  Umstand,  dass  in 
fraglichen  Fällen  eine  harte  Struma  vorhanden  ist,  kein  Grund  sein, 
die  Diagnose  der  Basedow  sehen  Krankheit  zu  verwerfen,  wenn  die 
sonstigen  Symptome  der  Krankheit  vorhanden  sind.  Druck  auf  die 
Nachbarschaft  übt  die  Basedow  sehe  Struma  in  der  Regel  nicht  aus,  da 
sie,  von  Ausnahmefällen  abgesehen,  nur  einen  massigen  Umfang  er- 
reicht und  weich  bleibt.  Charakteristisch  für  dieselbe  ist  weiterhin  die 
Ausdehnung  der  Gefässe  der  Schilddrüse^  die  ausserdem  geschlängelt  er- 
scheinen und  pulsieren ;  bei  der  Palpation  der  Gefässe  fühlt  man  häufig 
ein  Schwirren,  dem  bei  der  Auskultation  laute,  speziell  systolische  Ge- 
fässgeräusche  entsprechen. 

*^*^£m^**'  ^^^  ^^^  Regel  am   spätesten  bilden   sich  die  für  die  Diagnose  des 

Morbus  Basedowii  so  wichtigen  Veränderungen  an  den  Augen  aus.  Die 
auffälligste  derselben  ist  der  Exophthalmus^  bedingt  durch  eine  Erweite- 
rung der  Gefässe  der  Orbita  und  durch  Wucherung  des  bulbären  Fetts. 
In  der  Regel  entwickelt  sich  der  Exophthalmus  gleichzeitig  auf  beiden 
Augen,  manchmal  ist  der  Grad  desselben  auf  beiden  Augen  verschieden. 
Hier  und  da  besteht  er  zuerst  nur  auf  der  einen  Seite  und  wird  später 
erst  dop[)elseitig;  selten  bleibt  er  einseitig.  Der  eigentümliche  physio- 
gnomische  Ausdruck  bei  den  Kranken  wird,  abgesehen  von  dem  Ex- 
ophthalmus, noch  bedingt  durch  die  weite  Öffnung  der  Lidspalte,  sowie 
durch  die  Uni'ollständigJceit  und  ScUei^heit  des  nmvillkürlichen  Lidschlags 
(sog.  SrELi.wAGsches  Symptom).  Sehr  frühzeitig  fiel  ausserdem  in  der 
Mchr/ahl  der  Fälle  der  als  (iiiÄFE.schcs  Symptom  bekannte  Mangel  der 
Mithewegung  des  ohcrai  Lids  hei  Senkung  des  Blicks  auf.     Dieses  Sym- 
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ptujijj  unubhaugig  von  dem  Exophthalmus  und  dem  Grade  desBelben, 
geht  oft  den  anderen  Zeiclien  der  Basedow  sehen  Krankheit  voraus  und 
kann  andererseits  im  Verlaufe  der  Erkrünkung  verschwinden.  Bei  hoch- 
gradigem Exophthalmus  erfolgt  zuweilen  wegen  der  ungenügenden  Be^ 
deckung  der  Hornhaut  durch  die  Lider  eme  Vertrocknung  des  Hyrn- 
hautepithels,  Vertust  desselben,  sekundäre  Infektion  mit  Geschwürhildung 
der  Hürnbaut  und  Zerstürung  des  ganzen  Auges. 

Die  Bewegungen  der  Augen  sind  in  der  Regel  nur  wenig  oder 
überhaupt  uicht  beeinträchtigt;  nicht  selten  besteht  eine  Imifjyieiem  des 
Konvex geti^^t^ermöffef^  (MöBicssches  Symptom),  so  dass  bei  Fixierung  eines 
naheu  Gegenstandes  das  eine  Auge  abweicht.  Die  übrigen  Funktionen, 
wie  Sehschärfe,  Akkommodalion,  Pupillenweite  und  Pupillarreaklion  usw., 
sind  ungestört;  speziell  ist  keine  Mydriasis  ku  konstatieren.  Die  Unter- 
suchung mit  dem  Augenspiegel  hat  in  einzelnen  Fällen  eine  Pulsation 
der  arteriellen  Netzhautgefässe  ergeben. 

Die  genannten  drei  Kardinalsymptome  entwickeln  sich  in  der  Regel 
alimählieh,  d*  h,  im  Verlaufe  eiuiger  Monate,  zuweilen  aber  auch  sehr 
akut  in  wenigen  Tagen.  Mau  braucht,  wie  sich  schon  aus  der  voran* 
gehenden  Schilderung  ergibt,  uicht  alle  vereinigt  vorzu linden ,  um  die 
Diagnose  des  Morbus  Basedowii  stellen  7.u  können ;  namentlich  fehlt 
verhältnismässig  häußg  der  Exophthalmus,  selten  die  Struma  im  Krank- 
heitpbild. 

Neben  den  drei  Hauptsyniptoineti  findet  sich  in  Jen  eijizelnen  Fälkü 
ötjirker  oder  schwächer  hervortretend  eine  Reihe  neroöser  Erscheinungtn  allge- 
nieii^er  Natur:  Schwindel,  Ko|>fächinerz,  Muäkelschnierzen,  erhöhte  Reizbarkeit 
und  Unruhe,  Schlaflosigkeit,  hysterische  Symptome  (u.  a.  auch  Ai^taöie)  und 
förmliche  psychiäche  Siörungen  (Delirien,  halluzLnatorlächeä  Irresein,  Wahnsinn 
usw.)*  Untrer  diesen  nervöseu  Symptomen  sind  ueuerdings  zwei  besonders  be* 
achtet  worden.  Ihr  Vorkommen  gilt  als  so  spezifisch  für  die  BA&EDOWBchü 
Krankheit,  dass  sie  von  einzelnen  sogar,  was  ihre  diagnostisi^he  Bedeutnn/^  be- 
trifft, in  eine  Linie  mit  den  drei  Kardin alBymptomen  gestellt  werde D.  Ks  ist 
djea  der  Tremor  und  die  Verminderung  des  eiektrischen  LeUungswiderniandB 
dir  IlauL 

Wüä  zunächat  die  Vtrmindemng  de$  galranischen  LeUungswiderstands 
betrifft)  ^o  haben  i^orgfältige  UnleDtuchungen  verschiedener  Forscher  erwiesen, 
daes  es  sich  hier  weiler  um  eine  konstante,  noch  um  eine  nur  tlen  Base  DO  w^ 
$cben  Kranken  zukonjnicnile  Erscheinung  handelt,  dass  vielmehr  die  bei  jenen 
Patienten  allerdings  hftufi|^  zu  konstatierende  Herabsetzung  des  elektrischen 
Leitung^ Widerstands  tler  Haut  wahrscheinlich  nnr  in  der  ^tHrkeren  Neigung  der 
Patienten  auin  Schwitzen  und  der  dadurch  vemnderten  Haulbeschaffenheit  zu 
suchen  ist.  Dagegen  ist  der  Tremor  h^n  Mb.  Ba^sedowii  ein,  wie  es  scheinf^  in 
dem  Wesen  der  Krankheit  selbät  begründetes  Symptom.  Charakteristisch  isl, 
dass  die  ZiLterbewegungen  achnellsclüagig  sind  (8—9  in  der  Sekunde),  ähnlich 
wie  beim  Tremor  alculjolicus»  je^lenfHlls  in  rascheroai  Tempo  erfolgün,  als  beim 
Tremor  senilis,  bei  Paralysis  agitans  und  der  multiplen  Sklerose,  und  dass  l>eirn 
Tremor  der  Hände  die  Finger  nicht  isjolieit  zittern,  sondern  dnrtOi  da^*  zitternde 
Handgelenk  mit  bewegt  werden.  Auch  ein  Zittern  der  Augäpfel  und  oberen 
Augenlider  ist  be^üchriebcn  worden.  Zweifellos  ist  das  Zittern  bei  M.  Basedowii 
eine  häufige,  wenn  auch  nicht  kmistante  Erscheinunir,  und  ein  Verdienst  C'iiabcots 
und  P*  Maries  bleibt  es,  die  Aufmerksam  keif  danmf  gelenkt  zu  haben, 

fn  den  sonstigen  Nchensymptoinen,  ilie  im  Bild  des  Morbus  Baseilowii 
iH^ibrichtet  werden,  sind  besonders  noch  die    Vträndtrungen  dt^r  lhiutbe!ichul)en- 
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heil  anssuführen.  Ganz  gewöhnlich  ist  das  stark©  IHUßgefühl,  von  dem  die 
Kranken  belästigt  wer<len  (die  Körpertemperatar  ist  dabei  fa^t  immer  normal, 
zeitweise  aber  kommen  nach  meiner  und  anderer  Erfahrung  Steigerungen  der 
Temperatur  iim  0|5  — 1,0**  und  darüber  vor);  die  Haut  ist  häufig  gerötet  und 
wechselt  leicht  ihre  Farbe  oder  reagiert  auf  leichte  Reize  mit  lan^^  andauernder 
Hyperamie  oder  Quaddelbildung  {Urticaria  factitia,  DennogrupbiHmus).  Nicht 
selten  findet  sich  auffallend  stärkere  Pigmentanhaufung  in  der  Haut,  bald  nur 
an  den  ^chon  normalerweiBe  pigmentreichen  Stellen,  wie  an  den  Bruitwarzen, 
in  den  AeLselhöhlen  usw.,  bald  an  ungewöhnUchcn  Orten ;  bald  ist  nahezu  die 
ganze  Haut  brauu  wie  beim  Morbus  Äddisonii,  Weniger  häufig  als  Pigment^ 
reichtum  beobachtet  man  bei  Basedow  sehen  Kranken  Pignientycrlust,  d,  h* 
Vi tiligof lecken,  die  bald  am  ganzen  Kör|>en  bald  nur  am  Hals,  im  Gesicht  usw*^ 
auftreten,  ferner  Schwund  und  Weiäs werden  der  Haare,  Öfter  ist  Sklerem  de 
Haut  von  mir  und  anderen  beobachtet  worden,  ferner  Erythem,  Ödem  und 
Gangrün  der  unteren  Extremitäten.  Charakteristisch  ist  die  Neigung  zu  reich- 
lichen Seh wei säen,  die  lltfperklrods ;  mehrfach  wurde  auch  umschriebenes  und 
halbseitiges  Schwitzen  konstatiert. 

Auch  sonstige  Sekretionsanonmlien  kommen  vor:  Balivation,  reichlicher 
Tränenfluss  und  Polyurie:  in  theoretistdier  Beziehujig  interefigant  ist,  dass  einige 
Male  Zucker  im  Urin,  speziell  auch  alimentäre  Glykosurie  nachgewiesen  wurde* 
Auch  eine  ausgesprochene  Neigung  zu  Blutungen  macht  sich  zuweilen  bei 
Basedowkranken  geltend. 

Von  Seiten  der  Dfgcslionsorgane  werden  vor  allem  anfali weise  auftretende, 
reichliche,  mit  Kolikscbrnerzen  verlaufende  Diarrhöen  beobachtet^  ausserdem  Er- 
brechen, Bulimie  und  Polydipsie, 

In  mehreren  Fallen  klagten  meine  Kranken  über  ,,rheuma tische*^  Schmerzen, 
besonders  in  den  Gelenken;  auch  ,, Hydrops  articulorum  intermittens"  wurde 
im   V^erlaufe  der  Basedow  sehen  Krankheit  lieobachtet. 

Höchst  interessant  ist  die  neuerdings  sicher  festgestellt«^  Veränderung  äe$ 
Slof wechseis  bei  Bas€dowkrauI,:en^  Rcbon  liingere  Zeit  fiel  auf,  dass  dieselben 
trotz  überreichlicher  NahruMg,szufnhr  erschreckend  rasch  mager  werden  können; 
man  war  daher  von  vornherein  geneigt,  eine  Steigerung  der  Zerse tau ngs Vorgänge 
als  Ursache  der  Abmagerung  anzusehen.  Aber  erst  die  Erfahrung,  dass  die 
Fettsucht  durch  Verabreichung  von  Schiiddrüsenpräparaten  erfolgreich  bekämpft 
werden  kann,  veranlasste  ein  genaueres  Studium  der  Wirkung  der  Thyreoidea 
auf  den  Stoffwechsel,  MAaNiJ34*LEVY,  dem  wir  in  erster  Linie  i\en  sicheren  Nach- 
weis der  ausserordentlichen  St^eigerung  des  Stoffwechsels  dureh  die  Schilddrüsen- 
präparate  verdanken,  fand  bei  Verabreichung  von  ThyreoideaUil>letteJi  eine  Ver- 
mehrung des  Sauerst-offverbmuehs  bis  aufs  doppelte  des  normalen  und  konsta- 
tierte weiterhin,  dass  auch  bei  Basedow  kranken  eine  heträchüiche  Steigemntf 
des  Sauerstoff rerbrauchs  (5,0 — 6,5  ccm  Og  gegen  3,5—4,5  pro  Körperkilo  und 
Minute  beim  normalen  Mensclien)  eintrUi.  Es  ist  danach  sehr  wahrsciieinlich, 
dass  beim  Morbus  Basedowii  die  krankgcw^Drdene  Thyreoidea  einen  bedeutenden 
Einfluss  auf  den  Stoffwechsel  im  Sinn  einer  Steigerung  desselben  ausübt.  Ge- 
naue Stoff wechaeJunlerHUcbungen  ergaben,  das  Basedowk ranke  trotz  genügender 
Ei  Weisszufuhr  an  Körperei  weiss  verlieren  und  daneben  auch  ein  Verlust  an  Fett  ein- 
tritt. Bessert  sich  die  Krankheit,  so  ist  im  Gegensatz  ziu^  kachektischen  Periode 
der  Krankheit  wieder  ein  Kiweissansatz  und  eine  Zunahme  des  Körpergewichts 
zu  beobachteri*  Man  darf  wohl  annehmen,  dasö  durch  iHe  Schilddrüsentatigkeit 
in  der  Norm  eine  Rt'gulierung  dts  Stoffweelistds  ^stattfindet,  die  bei  Basedow- 
kranken  gestört  ist. 

Bei  längerer  Dauer  der  Krankheit  ejrtvvifkell  biclt  alhnähUeh  schwerste 
Kachexie,  die  infolge  sokundärui  Atrophie  fies  Gl.  ihyreoidea  in  Myxödem  über- 
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gehen  kann.     Unt^r    den  Symptomen    der    stunehmenden    KÄchexie    gi4ien    die  H 

Kranken  dann  allmählich  zugrunde,  wenn  nicht  %'orher  intei'kiiiTente  K ran Ic hellen  ^M 

{besonders  Pneumonie  und  Tuberkulose  oder  Herzinsuffizienz)  den  Exitus  letalis  H 

beschleunigen.  H 

In  einzehien  FaUeu  treten  Symptome  auf,    die  mehr  direkt  auf  eine  £r^  ^^M 

krankung  de:^  Zentralnervensystems  hindeuten:  Hemi-  und  Paraplegien,  Faxialii»'  ^M 

paresen,  nukleare  Lähmung  der  Augenmuskeln,  partielle  mler  verbreitete  Muskel-  H 

atrophien^  Krämpfe  in  den  Extremitäten,  ex(|ui:^ite  Hysterie  oder  EpQepsie*  ^ 

Für  die  Prazisierung  der  Diagnose,  speziell  auch  für  das  Verständnis  des  In-  *^^"*^"i',  ^jj' 
ei  na  nd  ergreifen  9  der  einzelnen  l'^r^cheinungen  und  für  die  Abtrennung  der  zufalligen 
Symptome  von  den  im  Wesen  der  Krankheit  begründeten  wäre   es  entschiede» 

von  Wicbtigkeit,   wenn  wir  die  Ursach*?  der  Basedowkrankheit  kennen  würden.  ^M 

Bis  vor  kurzem  war  aber  ihre  Pathogenese    ganz  dunkeli   und    auch    jetzt  H 

noch  halte  ich  die  Lehre   von    dem  AVeseri    des  Mb*  Basedowii    für   keineswegs  ^M 

klar  und  abgeschlossen*     Die  früher    fast    allgemein   gültige  Annnhme   der  ^V-  ^M 

krankung  des  Halssympathikus  als  Ursache  des  Mb,  Basedowii  erklart  bekannt-  H 

lieh  nicht  tfinmal  das  Zustandekommen    der  3  Kard inaler s«"heinungen   in  befrie^  H 

digender  Weise,  ^M 

Ebenso  hat  aber  auch  der  Versuch,   die  Entstehung    des    Mb.    Basedowii  H 

auf  anatomische  Veränderungen  in  der  Med.  obL  zurückzuführen^  wofür  einzelne  H 

kliniBche  und  experimentelle  Erfahrungen    sprechen,   sich   als   unwah riebet nlicbe  ^M 

Hypothese  erwiesen.    Dagegen  hat  die  Mehrzahl  der  Ärzte  heutzutage  die  zuerst  ^M 

von  MoEBiUB  aufgestellte  Thtfreoidealheorie  akzeptiert.    Danach  ist  „fl?ie  Baue-  H 

BOwsche  Krankheit  eine    Vergiftung   des   Körpers  spezieli  des  Ner  rensysiems  H 

durch  krank  ha  fie  Tätigkeit  der  Svhikkbüse'K    Kein  Zweifel»  das^s  die  Annahme  H 

eines   thyrc^ogenen  Ursprungs    der  Baökdow sehen  Krankheit   viel   für   sich   hat  ^M 

und  manchen  dunklen  Punkt  im  Bild  derselben  in  plausibler  Weise  zu  erklären  ^M 

geeignet    ist.     Feststeht,    dass    die   Injektion    von   8ch  ildd  rüsten  ex  trakt    Fukba*  ^M 

ßchleunigung,  wahrscheinlich  durch  zentrale  Reizung  der  Accelerantes  zur  Folge  ^M 

hat  und  dass  namentlich  auch  eine  V*^riinderung  des  Stoff weebseU  bei  reichlicher  H 

Zufuhr  von  Thvreoideaprüparaü^n    und    bei  Ba^edowkriniken    im    gleichen   Sinn»  ^M 

d,  h,  eine  Steigerung  des  Stoffwechsels  eintritt  (s.  o.),  wiihrend    umgekehrt   eine  ^M 

Verringerung  des  Stoff zerfalU  bei   Myxödem  konstatiert   werden    kann.     Damit  ^M 

ist  die  Abmagerung  der  Basedowkranken    leicht   begreiflich,    und   ebenso,    dasß  ^ 
nach  Birumektomie  bei  Basedow  kranken  eine  Einschränkung  des  Eiweisszerfalb 

bis    zu    2b^!o    des  Ge^^amt^tick^toffumsatze?^    eintrat,    um    einem  Ansteigen    der  ^M 

N-Ausi:icheidung  wieder  Plats  zu  nnichen,  wenn  die  ex  vidierte   Thyreoidea   nach  ^M 

Strumektomie  verfüttert  wurde  (MArrHEs).     Folgerichtig  ist   es  danach,  Ijci  der  H 

Basedow  krankhext  ein  Ufiptrthfreoidismu^  anzunehmen,  während  heim  Myxödem  H 

eine  Hypo*  oder  Älhyreosis  vorausgesetzt  \^  erden  darf,  um  so  mehr,  als  zwischen  ^| 

diesen  beiden  Krankheiten  auch  Bonst  gegensätzliche  Differenzen  bestehen:  hier  ^| 

die  Vergrösserung  der  ScbilddrüsCT  Tachykardie,  psyclns^che  Reizbarkeit,    Hyper-  H 

idrosie,  Erhöhung  der  Körpertempfratur  —  dort    beim    Myxödem    Schwund  der  H 

Sohihldrüöe,  Pulsverlangsamuag,  Indolenz    uud   förmlicher   Stumpfsinn,    mangel-  H 

hafte    Perspiration,    rtubnonnnle   Temperaturen,     Für   einen    Zusamm «Anhang   der  ^| 

Bahedow  sehen  Krankheit  mit.  einer  Erkrankung  der  Schilddrü^^e  sprechen  auch  ^| 

die  FäUc^  in  welchen  sich  Myx{kJcm  oiJer  auch  Tt^tank-  direkt  an  du?^  Basedow ^che  H 

Syndronj  anschliesrien.     Trotzdem  ist  die  Thyreoideatheorie,  namentlich  ihre  au%~  H 

schliesslit'he  Verwertbarkeit  zur  Erklärung  des  Zustandekommens  lier  Baj^i^idow-  ^M 

sehen   Krarikheitj  noch  keine^swegs  über  jeden  Zwdfel  sicher  gestellt«     Besondere  ^M 

Beachtung  verdient  in  dieser  Beziehung  der  Umstand,  dass  es  sicher  Fälle  gibt^  ^M 

in  welchen  auf   heftige    psychische  Erregungen,    l>esonder9  Hchreck  (wohl  durch  H 

Vermittlung  der  N,  de|ireaaores}  die  Symptome  de?^  Baskth>w ?fchon  licidens  aug^ner-  H 

t>rdcntlich  rasch  öich  aunbildeu.    Auf  der  anderen  Seite  t^prechen  die  günstigen  Er-  H 
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folge  der  chirurgischen  Behandlung,  d.  h.  der  partiellen  Thyreoektomie  entschieden 
für  die  Richtigkeit  der  Beziehungen  der  Basedow  sehen  Krankheit   zur  Thyreo- 
ideafunktion. 
^dSgnoM?'  Die  DiagDose  des  Morbus  Basedowii  hat  keine  Schwierigkeiten,  so- 

bald die  drei  Kardinalsymptome  der  Krankheit  und  das  Zittern  zu 
gleicher  Zeit  vorhanden  sind.  Fhidet  man  nur  zwei  der  Symptome 
ausgebildet,  oder  ist  nur  eines  der  Symptome  im  ersten  Anfang  der 
Entwicklung  einer  Basedow  sehen  Krankheit  nachgewiesen,  so  ist  die 
Diagnose  der  letzteren  unter  Umständen  gar  nicht  oder  wenigstens  in 
der  Regel  nicht  mit  Sicherheit  zu  stellen.  Das  Vorkommen  der  unvoll- 
kommen entwickelten  Formen  der  Basedow  sehen  Krankheit  (^Formes 
frustes")  ist  relativ  recht  häufig.  Namentlich  findet  man  bei  Menschen 
mit  Kropf  sekundäre  Andeutungen  von  BASEoow-Krankheit,  besonders 
kardiovaskuläre  Erscheinungen,  die  von  der  Struma  ausgelöst  als  „Äqui- 
valent" des  Basedow -Syndroms  oder  auch  als  ;,  Kropfherz"  bezeichnet 
werden. 

Gewöhnlich  handelt  es  sich  beim  Vorhandensein  von  nur  einem 
Symptom  um  Tachykardie,  da  diese  das  erste  Krankheitsymptom  des 
Morbus  Basedowii  incipiens  oft  längere  Zeit  hindurch  darzustellen  pflegt. 
Die  Beschleunigung  der  Herztätigkeit  in  massigen  Grenzen  ist  aber  ein 
so  häufiges  von  verschiedenen  Umständen,  z.  B.  von  Anämie,  abhängiges 
Symptom,  dass  damit  allein  für  die  Diagnose  nichts  anzulangen  ist. 
Tritt  übrigens  die  Tachykardie  und  das  Herzklopfen  nur  in  Anfällen 
auf,  mit  längerdauernden,  zwischen  die  einzelnen  Paroxysmen  einge- 
schobenen Zeiten  normaler  Herztätigkeit,  so  spricht  dies  im  Zweifelfall 
gegen  einen  beginnenden  Morbus  Basedowii. 

Auch  wenn  PulsbesMeuniffung  und  Struma  zu  gleicher  Zeit  vor- 
banden sind,  muss  man  mit  der  Diagnose  der  Basedow  sehen  Krankheit 
vorsichtig  sein.  Denn  bei  anämischen  jungen  Mädchen  wird  die  Ent- 
wicklung einer  Struma  so  oft  beobachtet,  dass  die  Kombination  der 
Symptome :  Struma  und  Pulsbeschleunigung  (welche  letztere  bekanntlich 
eine  sehr  gewöhnliche  Erscheinung  der  Anämie  bildet)  ohne  die  Existenz 
einer  BASEDOwschen  Krankheit  häufig  genug  vorkommt.  Immerhin  fordert 
diese  Kombination  in  Anbetracht  der  oben  geschilderten  Formes  frustes 
der  Basedow  sehen  Krankheit  zur  Vorsicht  in  der  Diagnose  und  Prognose 
des  einzelnen  Falles  auf. 

Sicher  wird  die  Diagnose,  wenn  zur  Tachykardie  oder  zur  Struma 
und  Tachykardie  Veränderungen  an  deti  Augen  treten.  Speziell  das 
GRÄFEsche  Symptom  (s.  S.  376)  ist  von  hoher  diagnostischer  Bedeutung, 
weil  es  oft  früh  erscheint,  ja  allen  anderen  Symptomen  des  Morbus 
Basedowii  vorangehen  kann.  Ist  ein  Exophthalmus  deutlich  ausge- 
sprochen, so  gewinnt  die  Diagnose  dadurch  die  feste  Stütze.  Nur  darf 
nicht  vergossen  werden,  dass  eine  primäre  Struma  anderer  Provenienz 
durch  Druck  auf  die  benachbarten  Halsnervenstämme  in  seltenen  Fällen 
em  dem  Basedow  sehen  Symptomenkomplex  ähnliches  Krankheitsbild 
hervorrufen  kann.  Hierbei  ist  aber  der  Exophthalmus  unerheblich  oder 
gar  nicht  outwickelt,  dagegen  eine  Veränderung  der  Pupillenweite  (die 
beim  Morbus  Basedowii  fehlt)  neben  der  Pulsbeschleunigung  zu  konsta 
♦•«^ren,  auch  finden  sich  die  genannten  Folgeerscheinungen  des  Druckes 
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der  Struma  iiuf  iVm  Naehbarschaft  ineist  nur  auf  der  iSeite  aiisgobildet, 
die  der  stärksten  Entwicklung  des  Kro|>fes  entspricht. 

Die  verKchiedenen  anderen  Symptome  des  Morbus  Btisedowii:  das 
Zitfefm^  die  profuse  Sehwei»9ekreimi^  die  Ahtnafferung,  die  Veränderungen 
der  Haut,  die  Diarrhöen  usw.  stellen  weniger  wichtige  Unterstütziingß- 
momente  für  die  Diagnose  der  Baskdovv scheu  Krankheit  dar* 


Diagnose  der  Kraiiklieiteii  der  Mnskeln- 

Im  AnschUiss  an  die  Krankheiten  des  Nervensystems  soll  die  Dia* 
gnose  der  Krankhnfen  der  Mmkrln  abgehandelt  werden.  Eine  derselben, 
die  progjTmivf  j\fitskehlifsiroi}hie,  ist  wegen  ihrer  engen  diagnostischen 
Bezieliungeii  zur  spinfllen  progressiven  Muskel atrophie  schon  gelegen t- 
licli  der  Erörterung  der  Diagnose  der  Rückenmarksaffektionen  besproctien 
worden  (S,  148  ff.|.  Von  den  übrigöii  Muskelerkrankungen  sind  zwei 
von  grosserer  praktischer  Bedeutung,  der  sog.  Mttskelrheunmfmnm  und 
die  neuerdings  mehrfach  beobachtete  akute  mfdHple  Mifoftiiis. 


Akuter  und  chronischer  Muskelrheumatismus. 

Die  alhä glich  ku  beobnchtende  KninkVieit  äussert  sich  in  heftigen  Schmerzen  KranthöHi 
in  den  befallenen  Muskeln,  sobald  eie  aktiv  oder  passiv  bewegt,  werden,  oder 
wenn  ein  Druck  von  aussäen  auf  lile^elben  ausigeubt  wird.  Zu  bej?ontlerer  Heftig- 
keit steigern  sich  die  Schmerzen,  wenn  die  betreffenden  Muskeln  passiv  gi>dehnt 
oder  mittekt  des  faradi^chen  8tromes  in  stiirke  Kontraktion  veraetzt  werden*  oder 
wenn  man  eine  Partie  zwischen  die  Finger  imat  und  leicht  ciuetscht  Nach 
meiner  Erfahrung  kann  dfe  Krankheit  niit  Schmerzliaftigkeit  der  Sehnen  be- 
ginnen, und  der  Prozess  in  die  Muskelsub^tanz  fortschreiten  ;  meist  ht  nur  ein 
einziger  MuBkel,  zuweden  auch  eine  ganze  Muskelgruppe  ergriffen,  die  Funktion 
denselben  sehr  crf'chwert  oder  ganz  aufgehoben.  Um  die  Steigerung-  der  Schmerzen 
?M  verhindern,  wird  jede  Bewegung  des  hetreffentien  Köq>eiieils  angätlich  ver- 
miHien^  wotiurch  die  Patienten  je  nach  dem  Sitt  des  Muskelrheumnti^mus  eine 
in  der  Regel  sehr  ebaraktcrii* tische  Korperbaltung  annehmen.  So  winl  bei  ein- 
seitigen! Rhetmiati^muis  der  Haismu^kehi  der  Kopf  schief  gebalten  {TorlicrdlU 
rftt^umnlica)^  l^im  Rhenmatisnuis  der  Ijendenmusknlatur,  speziell  des  Quadratus 
lunibonnu  {Lumbagt}\  der  Rumpf  steif  geb alten.  Beim  Rheumatismus  der 
Ermtmuskein  ist  dns  Atmen,  Niesen,  Husten  usw.  schmerzhaft,  m  dass  der 
Patient  nur  oberflächlich  respiriert  und  jene  Reflexl>ewegiingen,  so  gut  es  geht^ 
unterdrückt.  Gelegentlich  können  auch,  wie  es  ^heint,  die  Kehl kopfmu ekeln 
vom  Rheumatismus  bcfall(?n  werden  und  davon  Heiserkeit,  TJnbeweglichkeit  der 
Stimmbänder  und  Phonntion?5törungen  abhängig  sein. 

Während  die  Diagnose  \m  allgemeinen  unter  Beachtung  der  angegebenen  oiir*!rftiiU(iT 
Merkmale  der  Krankheit  keine  Heb wierigkeiten  hat,  kann  zuweilen  eine  Neuralgie     ***""***** 
oder    beim    Rheumatisnms    der    Brustmuskeln    eine    PJeuritis   sicca   differential- 
diagnostiRcli  in  Frage  kommen.     Die  Schmerzhaft  ig  k  ei  t    der  MtiskeJn   hei  Kom- 
prej?aion    derspll>en    zwischen    den    Fingern,    das   Verschwinden   mler   wenig^^tem*^ 
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vorübergehende  Nachlassen  der  Schmerzen  nach  Faradisierung  und  die  eklatante 
Steigerung  derselben  bei  gewissen  Bewegungen,  die  den  Muskel  in  Kontraktion 
oder  Dehnung  versetzen,  schützt  vor  Verwechslung  der  Krankheit  mit  Pleuritis, 
auch  wenn  bei  letzterer  keine  Dämpfung  oder  zeitweise  kein  Keibegerausch  nach- 
zuweisen ist.  Für  Interkostalneuralgie  spricht  im  Zweifelfalle,  dass  die  Aus- 
breitung des  Schmerzes  sich  genau  an  die  Ausbreitung  eines  Interkostalnerven 
hält  und  bei  der  Betastung  des  Interkostalraums  ganz  zirkumskripte  Stellen 
desselben  schmerzhaft  sind,  ferner  dass  die  Schmerzen  zwar  auf  stärkere  Atem- 
bewegungen u.  ä.  heftiger  werden,  aber  zwischenhinein  auch  ganz  unmotiviert 
zu  förmlichen  Schmerzparoxysnien  sich  steigern.  Auch  ein  übrigens  nicht  häufiges 
Verhalten  des  Schmerzes  bei  der  Interkostalneuralgie,  dass  er  (im  Gegensatz  zum 
Verhalten  bei  rheumatischer  Affektion  des  Muskels)  durch  starken  Druck  ge- 
mildert wird,  spricht  direkt  gegen  Muskelrheumatismus  im  einzelnen  Falle. 
Rrankheit  ^^°  soUte  meinen,  dass  eine  so  häufige  Krankheit,   wie  der  Muskelrheu- 

matismus, ihrem  Wesen  nach  genau  bekannt  wäre  und  damit  die  Diagnose 
an  Sicherheit  gewänne.  Das  ist  aber  bis  jetzt  nicht  der  Fall;  doch  lassen  Be- 
obachtungen, die  ich  in  letzter  Zeit  an  mehreren  hundert  Fällen  gemacht  habe, 
es  wahrscheinlich  erscheinen,  dass  die  Krankheit  jedenfalls  in  der  Mehrzahl  der 
Fälle  infektiöser  Natur  ist  Dafür  spricht  eine  Reihe  von  Gründen:  Die  Häu- 
fung der  Fälle  von  Muskelrheumatismus  zu  gewissen  Zeiten,  der  Beginn  der 
Krankheit  mit  Allgemeinerschein ungep,  die  den  Muskelschmerzen  einige  Zeit 
vorangehen  können,  die  Flüchtigkeit  und  Verbreitung  der  letzteren  auf  mehrere 
Muskeln,  das  Fieber  (in  V»  tler  Fälle)  und  die  Anteilnahme  innerer  Organe  an 
dem  Erkrankungsprozess,  speziell  des  Endokards.  Nicht  ungewöhnlich  ist  auch 
ein  Übergang  des  Muskelrheumatismus  in  akuten  Gelenkrheumatismus,  so  dass 
vielleicht  die  infektiöse  Noxe,  die  den  Muskelrheumatismus  veranlasst,  nur  das 
abgeschwächte  Virus  des  Gelenkrheumatismus  darstellt,  oder,  was  wahrscheinlicher 
ist,  dem  letzteren  nahe  verwandt  ist. 
^Mttlket*'^  Das  Krankheitsbild  des  chronischen  Muskelrheumatismus  ist  viel  weniger 

'^*1S**9^^  präzis.  Es  sind  schwächere,  mehr  herumziehende,  meist  vom  Witterungswechsel 
abhängige  Schmerzen,  auf  die  hin  gewöhnlich  der  chronische  Muskelrheumatis- 
mus diagnostiziert  wird.  Diese  Diagnose  steht  aber  meist  auf  höchst  schwachen 
Füssen;  sie  ist  in  der  Regel  nur  eine  nichtssagende  Verlegenheitsdiagnose, 
mit  der  nicht  näher  definierbaren  Schmerzen  ein  Name  gegeben  wird.  Besser 
fundiert  ist  die  Diagnose  des  chronisch  gewordenen  Muskelrheumatismus  in 
Fällen,  in  denen  ein  akuter  Muskelrheumatismus  nicht,  wie  gewöhnlich,  rasch 
mit  Genesung  endigt,  sondern  leichte  Muskelschmerzen  zurücklässt,  die  sich 
bei  stärkeren  Bewegungen  und  bei  Witterungswechsel  längere  Zeit  geltend 
machen. 


Polymyositis. 

Seit  den  Veröffentlichungen  von  E.  Wagner,  Hepp  und  Unverricht 
vom  Jahre  1887  über  eine  bis  dahin  so  gut  wie  unbekannte  Krankheit, 
die  ahäe  Polymyositis^  ist  dieselbe  mehrfach  beschrieben  worden,  so  dass 
an  ihrer  Existenz  nicht  mehr  gezweifelt  werden  kann.  Ich  selbst  habe 
unlängst  vier  Fälle  von  Polymyositis,  die  miteinander  ätiologisch  in 
Verbindung  standen  und  für  den  infektiösen  Charakter  der  Krankheit 
sprachen,  beobachtet. 
Krankheits-  Ehe  wir  aiif  die  Diagnose  näher  eingehen,  wird  es  sich  empfehlen, 

das  Krankheitsbild  nach  den  bis  jetzt  vorliegenden  Berichten  eingehend 
zu  besprechen,  da  die  Krankheit  noch  wenig  gekannt  ist. 


Foljniyositiö, 
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Bald  plÖUHch,  bald  allmählich  setxt  die  Kraiiklieit  gowöhiilich  mit 
gtjwisseii  AllffmteinerscfmmmgeH  ein:  mit  Kopfschmerxen,  Schwäcbege- 
fühl,  Übelkeit,  mit  Hchüttelfrost  (in  einem  meiner  Fälle),  Sehmerzeii 
beim  örinlassen,  mit  Mxitnihmten,  die  in  verschiedenen  Fällen  sehr 
variabel  waren.  So  wurden  Erytheme,  Roseolen,  Urticaria,  Herpes,  oder, 
wie  in  zwei  meiner  Fälle»  ein  pBonasisähnlichea  Exanthem  mit  starker 
Schupp ung  der  Epidermis  beobaehtet  Auch  eine  Entzündung  der 
SvMeimhäule  des  Mundes  und  Kuchens,  eine  Bronchitis  oderCystitis  kann 
im  Verlauf  der  Krankheit  sich  einstellen. 

Fiebm'  ist  stets  Yorhanden  (bis  40^  und  darüber),  von  mittlerer  In- 
tensität mit  entsprechender  Pulsbeschleunignng;  in  Tiwei  meiner  Fälle 
traten  interkurrente  Schüttelfröste  auf.  Auch  eine  Milxschwellung  wurde 
in  den  akut  verlaufenden  Fällen  mehrfach  nachgewiesen. 

Ihr  eigenthches  Gepräge  aber  erhält  die  Krankheit  durch  die  Muskel- 
affeMon,  die  entweder  sofort  mit  den  Allgemeinerseheinungen  oder  etwas 
später  als  diese  sich  einstellt.  Es  handelt  sich  dabei  um  sc4imerzhafte  Emp- 
findungen in  den  Muskeln  der  Extremitäten  und  des  Rumpfes,  zum  Teil 
krampfhafter  Natur,  welche  die  Bewegungen  der  Patienten  ungemein  er- 
schweren. Die  befallenen  Mmkeln  sind  aus^efwdmiHch  druckefnpßndlich, 
be^ündef\v  an  deti  Stellen  dehwlmai^es  der  ^fmJcehi  an  die  tS^hncfi,  wie  in  dem 
Falle  von  PiBim  und  meinen  eigenen  Fäileu;  ausserdem  ist  eine  kon* 
eisten te  Infiltration  der  Muskeln  nachzuweisen,  wenn  nicht  das  konko- 
mitierende  HantodefH  ihre  Palpation  unmöglich  macht  Die  Affektion 
{anatomisch  eine  parenchymatöse  und  interstitielle  Entzündung  der 
Muskeln)  tritt  nicht  zugleich  in  allen  der  Erkrankung  anheimfallenden 
Muskeln  auf,  sondern  schreitet  bald  rascher,  bald  langsamer  von  Muskel 
zu  Muskel  fort  Besonders  charakteristisch  ist  das  mit  der  Polymyositis 
verbundene  HauiÖdem,  das  mit  vorübergehender  Rötung  der  Haut  ein- 
hergeht. Auch  die  Gelmie  können  entzündlich  aftiziert  sein*  In  2 
meiner  Fälle,  in  denen  die  Schenkelmuskeln  besonders  stark  befalleu 
waren,  entwickelte  sich  eine  Thromhom  der  Svhmkelvme,  die,  w^e  ein 
zur  Sektion  gekommener  Fall  bewies,  nicht  zur  Erweichung,  sondern 
zur  Konsolidierung  des  Thrombus  geführt  hatte*  Die  Krankheit  ver- 
läuft meist  tödlich ,  sobald  die  Erscheinungen  stärker  ausgesprochen 
sind;  doch  kommt  es  nach  meiner  Erfahrung  vor,  dass  die  Krankheit, 
auch  wenn  sie  sehr  schwer,  d.  h»  mit  Verbreitung  der  Entzündung 
auf  fast  alle  Muskeln,  mit  Venenthrorabose»  Gelenkentzündungen  und 
Schüttelfrösten  verläuft,  schhesslicb  doch  nach  Monaten  mit  Genesung 
endet.  Die  Dauer  der  Krankheit  schwankt  zwischen  Wochen,  Monaten  und 
Jahren,  so  dass  man  eine  akute,  sabakute  oder  cbronische  Myositis  zu 
unterscheiden  hat 

Erstreckt  sich  die  Myositis  auf  die  Muskeln  des  Pharynx  und  der 
Äientmuskdfh  ^o  können  daraus  gefährliche  Fuuktionstörungen,  Schling- 
heschwerden  und  Respirationsinsuffizienz,  entstehen.  Durch  die  AfEek- 
tion  der  Zungenmmhüainr  kann  die  Sprache,  durch  die  der  Augenmuskeln 
die  Bewegung  der  Bulbi  stark  beeinträchtigt  werden.  Auch  der  Her^- 
muskel  kann  von  der  Myositis  betroifen  werden  und  das  Bild  der  Herz- 
muskelschwäche sich  geltend  machen.  Bei  langer  Dauer  der  Krankheit 
gehen  die  Anscbwellungen  zurück,  und  bildet  sich  eine  ausgesprüchene 
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Atrophie  der  befallenen  Muskeln  aus.  Stärkere  SensihiWät^törungf^n  und 
Schmerzhafligl-eit  der  NeiTenstämme  auf  Druck  fehlen.  Der  Patellarreflex 
ist,  wenn  der  Quadriceps  an  der  Erkrankung  beteiligt  ist,  erloschen; 
die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  wurde,  wenn  sie  geprüft 
werden  konnte,  als  einfach  herabgesetzt  gefunden.  Das  Sensorium 
blieb  bei  meinen  Kranken,  wie  auch  sonst  mehrfach  beobachtet 
wurde,  frei.  Mehrfach  wurde  eine  starke  Neigung  zum  Schwitzen  be- 
obachtet. 

Wegen  der  Seltenheit  der  Krankheit  mag  der  mit  Tod  endende 
Fall  meiner  Beobachtung  in  seinem  Verlauf  kurz   beschrieben   werden: 

pJiUyo-  ^'  *'•'  ^^  ^^^^  ^^^  ^^'  ^'  "^""^  ^®^^'  ^^^^'  ^^'  "^"^^  ^®^-- 

'^Ärnta.**  -^'*^^^^^^-     Eltern  beide  an  Wassersucht  gestorben,  2  Geschwister  leben 

und  sind  gesund.  Im  19.  Jahre  Lungenentzündung,  sonst  gesund  bis  zum 
3.  Juni,  wo  Pat.  plötzlich  unter  Schulte ifrosl  mit  Übelkeil,  Kopfschmerzen, 
Leibschmerzen  erkrankte,  die  sich  besonders  stark  beim  Gehen,  Stehen  und 
Wasserlassen  fühlbar  machten;  Stuhl  regelmässig.  Seit  5.  Juni^  ist  Pat.  l>ett- 
lägerig;  sicher  haben  die  Schmerzen  im  Unterleib  nachgelassen.  Am  5.  Juni 
schwoll  das  Uesicht  an;  die  Haut  war  „gespannt",  seit  dem  7.  Juni  mit  roten 
Flecken  bedeckt.  Wegen  der  zunehmenden  Schwache,  Schmerzen  in  den  Glie- 
dern, im  Kreuz  und  Unterleib  sucht  Pat.  das  Juliushospital  auf.  Sie  klagt 
zugleich  über  Appetitlosigkeit,  vermehrten  Durst,  etwas  Schwindel  und  Kopf- 
schmerz. 

8.  Juni.  Status  praesens.  Kraftig  gebauter  Körper,  gesunde  Gesichtsfarbe. 
Auf  der  Haut  des  Gesichtes  zahlreiche,  unregelmässige  rotbraune  Flecken  von 
der  Gn)8se  einer  Linse  bis  zu  der  eines  Pfennig-Stückes,  die  zum  Teil  konfluieren, 
etwas  über  das  Hautniveau  hervorragen  und  auf  Druck  verblassen.  Ähnliche 
spärliche  Flecken  finden  sich  auf  der  Haut  der  Schultern,  der  Brust  und  der 
Oberarme  und  später  auch  der  Hände.  Der  Ausschlag  juckt  nicht.  Keine 
Ödeme,  kein  Ikterus.  Drüsenschwellungen  entlang  dem  Cucullaris  der  rechten  Seite. 

Lungen  weder  Dämpfung  noch  Rasseln  zeigend,  leichte  Laryngitis.  Herz 
normal;  Puls  regelmässig,  langsam.  Milz  und  Jjcber  ni(;ht  vergrössert.,  nicht 
palpabel.  Druck  in  der  linken  Lendengegend  schmerzhaft. 

Die  Diagnose  wurde  auf  Laryngitis,  Bronchitis  und  Lumbago  gestellt. 

In  den  nächsten  Tagen  klagte  Pat.  über  Schmerzen  am  Schluss  der  Urin- 
entleerung, Schmerzhaftigkeit  bei  Druck  auf  die  Dlasengegend;  starker  Fluor 
albus.  Der  nach  vorhergehender  Vaginalausspülung  gelassene  Urin  ist  trüb, 
übrigens  nicht  zersetzt,  sauer  und  enthält  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
zahlreiche  Eiterkörperchen  und  stark  bewegliche  Bazillen,  so  dass  die  Existenz 
einer  Cystitis  zweifellos  ist. 

26.  Juni.  Bei  Pat.  beginnt  heute,  nachdem  sie  bis  dahin  nur  vereinzelte 
Temperaturhöhen  von  38,5'^  gezeigt,  sonst  aber  nicht  gefiebert  hatte,  ein  bis  zum 
Srhluss  des  I^ebens  andauerndes,  mehr  oder  weniger  kontinuierliches  Fieber  von 
39" — 40";  an  einzelnen  Tagen  steigt  dasselbe  sogar  auf  41"  und  darüber,  die 
Pulszahlen  bewegen  sich  zwischen  120 — 140.  Bronchitische  Geräusche  l>ei  nor- 
malen Perkussions Verhältnissen  der  Lungen.  Wiederholte  Untersuchung  des 
Sputums  ergibt  keine  Tuberkelbazillen. 

29.  Juni.  Gestern  abend  klagte  Pat.  über  krampfartige  Gefühle  in  Brust 
und  Unterleib,  die  das  Atmen  erschweren.  Heute  früh  reissende  Schmerzen 
heim  Aufstellen  des  Ifeins  und  beim  Sitzen  neben  den  schon  früher  vor- 
handenen Lendenschmerzen;  die  Bauchhaut  gegen  tiefen  Druck  empfmdlich. 
Dazu  gesellt  sieh  am  .^0.  Juni    ausser ordenUlrh  starke  Schmerzhaftigkeit  der 
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Wamnmuskulatur  sowie  der  Bauchmuskelfi  der  Unken  Seih  hei  Druci\  Brou- 
chiiis  stiirker,  Milz  nicht  vergruisert.  Zwei  Aiiffilk  von  Dy^^pnoe  währeml  dm 
Taga,  wobei  keuchend,  lieschleunigt  j*eatriiet  wird;  Zyano.^e  fehlt, 

2*  Juli*  Seit  heute  ist  die  Schwellung  der  linken  Wade  in  unzweifel- 
hafter Weise  ausgesprochen  -  Knöchel  kontnren  verstrichen*  Scktner^hafUgkeit 
genau  auf  die  Wadenmu&kulQtur  beschränkt ;  die  <inr«berl legende  Httut  und  die 
Gelenke  nicht  empfindltchj  der  ret*btü  Unterschenkel  K-hmerzloa  und  schlank, 
3  cm  dünner  als  der  linke.  Ganz  bessonder^  f5chnK*r/haft  &ind  die  Sehne namat^e 
in  (icr  Gegend  der  Kniekehle^  die  Haut  darüber  ohne  HchmerK  faltbar.  Am 
Oberschenkel  sind  die  Adduktoren  schmer^fmfl^  der  Quadriceps  nicht.  Druck 
auf  die  einmlntn  Nervenslämme  ruß  lieinen  Schmerz  hervor,  dagegen  macht 
Beklopfen  der  Tibia  Bchmenc»  indessen  nur  in  den  GagtrocnemÜB^  nicht  au  den 
beklopften  Stellen  selbst.  Im  linken  Arm  Gefühl  des  Kriebelns;  doch  fehlen 
Motilität-  und  Bensibilitats^töningen  voUätandlg. 

5*  Juli.  Die  Gegend  der  F,  eruralis  sinistrti  stjirk  empfindlich:  Throm* 
tose  deutlich  nachzuweisen;  ödematöse  Sch\irellung  der  ganzen  linken  nn leren 
Extremität  Eruption  des  Ausschlages  jetzt  auch  an  den  Händen;  das  Exan- 
tliem  juckt  nicht. 

7,  Juli.  ReHus  abdom,  heider seits  em][^ndUvh^  ebenso  der  Obliq,  ab- 
dnminii)  linkerseits.  Haut  über  diesen  Muskeln  nicht  empfindlich.  Beträchtlicher 
Broncbialkatarrh,  stets  guter  Appetit. 

12.  Juli*  Erbrechen  seit  einigen  Tagen;  Schmerzen  im  rechten  Beitif 
besonders  in  der  rechten  Wade  bei  Druck.  Schüttelfrost,  der  sich  die  nächsten 
Tage  wiederholte     Urin  aeit  Tagen  eiweissfrel, 

26.  Juli,  Im  Verlauf  der  letzten  Woche  wiegen  die  dyspep tischen  Er^ 
scheinungen  vor,  und  kommt  die  Pat,  in  ihrem  Kräftezustand  stark  herunter. 
Zugleich  nimmt  iho  Schmerzhaftigkeit  im  rechten  Bein  immer  mehr  zu;  dabei 
auch  Ö<leniatoe*e  Anschwellung  desselben.  Der  Gastrocnemiu!?  i^t  besonders  stark 
enjpfindlich,  aber  auch  die  darüber  liegende  Haut;  Bauchmuskeln  nicht  mehr 
schmerzhaft.     Daä  Exanthem  hat  das  Aussehen  einer  Psoriasis  angenommen, 

27.  Juli.  Entwieklung  einer  Dämpfung  im  linken  Unterlappen;  rascher 
VerfalL     Am  30.  Juli  erfolgt  der  Exitus  letalis. 

Die  Obduktion  (Prof.  v,  Rindfleisch),  15  Stunden  po&t  mortem,  ei^bt  Mijo- 
suis  purencht/niahm^  tinkseitige  seroßbrinöse  FieurittX  Mediastinitis  seroj^fiy  füsi 
voUsiänäigB  Kompression  der  Unken  Lange^  zirkumskripte  Hyperämie  mit  be^ 
ginnender  Pneumonie  in  der  rechten  Lunge,  FeHinftUration  der  Leber ;  Venen- 
thrombose  in  der  K  saphena  beginnend  und  in  die  V.  cura  sieh  fortsetzend; 
Tkromtummssen  fest,  nicht  erweicht,  Harnbiasenschleimhaut  ziemlich  stark 
injiziert;  Mih  und  Nieren  nm^maL 

Der  Pa^aus  des  Sekttons Protokolls,  der  sich  auf  die  Myositis  und  Throm- 
bose bezieht,  lautet:  In  der  F,  com  inf  findet  sich  ein  Gerinnsel,  das  ausser* 
heb  derb,  innerlich  lakunär  etngeächmoben  Ist;  die  Thrombose  setzt  sich  auf 
die  Bifurkation  fort.  In  der  Iliaca  int,  ein  altes  erweichtes  Gerinnsel,  das  sich 
auch  in  die  Hypogastrica  fortsetzt.  Die  V.  saphena  ist  mit  einem  massig  allen 
Gerinnsel  gefüllt;  der  Thrombus  der  V,  cruralis  in  dt^r  Mitte  rot,  aussen  mit 
einem  dunkeln  Mantel  umgeben.  Der  3/,  adducior  magnus  ist  an  seinem 
vorderen  oberen  Umfang  weisslichgrau  verfärbt  gegenüber  dem  mehr  normalen 
Kolorit  in  seinem  unteren  Teil,  Deutliches  Ödem  des  Muskel*,  auf  der  Schnitt- 
fläche Wasser  hervorcjuellend;  der  Rectm  abdominis  blassgrau  verfärbt.  In 
der  Kniegegend  dm  subkutane  Bindegewebe  stark  ödematos;  die  Muskeln  scheinen 
nicht  so  blass  und  grau  wie  die  Ädduktoren,  Am  Oa^atroenemius  macht  sich 
in  der  oberen  Muskels^chicht  Atrophie  und  ödem  betnerklich ;  das  Muskel  fleisch 
fühlt  9Lch  mürbe  an  und  die  Faszien  lassen  sich  leicht  erkennen,  kein  Eiter: 
Ti«iili(i,  spfxbtlo  fiimnt*0*  II  7  Aitfl  2j  ^^| 
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auffallend  grosse  Zerreisslichkeit  des  Parenchyms.  Die  mikroskopische  Unter- 
suchung des  Gastrocnemius  ergibt  am  frischen  Präparat  Spuren  fettiger  De- 
generation ;  am  Adductor  sin.  ergibt  sich  parenchymatöse  Myositis,  am  Adduetor 
dexter  keine  Veränderung;  ebenso  sind  die  Pectorales,  die  Muskeln  der  Kopf- 
haut und  die  Augenmuskeln,  die  Zungenmuskulatur  und  Nackenmuskebi  hei 
von  Veränderung. 

Die  Untersuchung  der  in  Müller  sehe  Lösung  gebrachten  Muskeln  und 
Nerven  durch  v.  Rindfleisch  ergab  folgendes  Resultat: 

An  den  Muskeln  finden  sich  neben  vollkommen  normalen  Bündeln  solche 
von  10 — 20  Stück  Muskelfasern  gebildete,  in  denen  die  letzteren  verschieden 
stark  alteriert  sind.  1.  Grad:  Brüchigkeit  der  kontraktilen  Substanz,  Neigung 
zum  Querzerfall  in  kurze,  fast  ebenso  lang  als  breit  erscheinende  Stücke:  da- 
neben sehr  akzentuierte  Querstreifung.  2.  Grad:  kömige  Trübung  bis  zum  Ver- 
schwinden der  Querstreifung  und  allmähliche  Dickenabnahme;  daneben  Wuche- 
rung der  Sarkolemmkerne ;  3.  Grad:  gänzlicher  Schwund  der  kontraktilen  Sub- 
stanz unter  Zurücklassung  eines  kemreichen  Sarkolemmschlauches. 

Was  die  Serren  anlangt,  die  im  Bereiche  der  erkrankten  Muskulatur  auf- 
gefunden wurden,  so  verhielten  sich  dieselben  bei  der  mikroskopischen  Unter- 
suchung töllig  intakt.  Stämmchen  von  3 — 10  Primitivfasem  konnten  teils  auf 
grössere  Strecken  verfolgt,  teils  auf  Querschnitten  und  Schrägschnitlen  ange- 
troffen werden.  Die  Weigert  sehe  Färbung  liess  die  Markscheiden  in  der 
gewöhnlichen  Weise  hervortreten  und  an  Hämatoxylinpräparaten  konnte  ins- 
besondere eine  Vermehrung  der  Kerne  und  Zellen  des  Neurilemma  nicht  nach- 
gewiesen werden.  Die  Achsen zylinder  waren  gut  sichtbar,  farbbar  und  fehlten 
nirgends. 
i.iir«r«iitiai-  Die  Diagnose  der  Krankheit  ist  bei  dem   im  ganzen  prägnanten 

TTiSow.  Krankheitsbild  und  der  zweifellosen  Konzentration  der  Affektion  auf  die 
Muskeln  nicht  schwierig,  sobald  gewisse  unter  ähnlieben  Symptomen 
verlaufende  Krankheiten  ausgeschlossen  werden  können.  Wie  mir  selbst, 
wird  jedem  Beobachter  zunächst  die  Frage  nahe  getreten  sein,  ob  nicht 
Trichinose  vorliege.  Eine  Untrrscheidung  der  Inriden  Kraniheiteti  unter 
blosser  Benul>ichtigting  de^f  Sunipiomenbilds  ist  in  der  Tat  anch  nicht 
ohne  iceitere^  miiglieh :  die  Beachtung  der  Ätiologie  und  die  mikro- 
skopische Untersuchung  der  Fäzes  oder  eines  exzidierten  Muskelpar- 
likelchens  kann  erst  sicher  entscheiden,  welche  von  beiden  Krankheiten 
zu  diagnostizieren  ist.  Allerdings  sprechen  einzelne  Erscheinungen  im 
Krankheitsbil'i  vuu  vornherein  mehr  für  Trichinose,  als  für  Polymyo- 
sitis, so  das  ^'o^wiegen  der  Digestionstörmigen  ides  Erbrechens  und  der 
Diarrhöe!  und  die  Konzentration  der  Ödeme  auf  das  Gesicht  und  die 
Augeiilider  im  Anfange  der  Krankheit.  Im  übrigen  sind  aber  die 
lokalen  Erscheinungen  an  den  Muskeln,  die  Anschwellung  und  harte 
Intiltration .  die  r^^ciimerzhaftigkeit  gegen  Druck,  das  Hautödem,  die 
Schliiigbtsciiwerdfn.  die  Dyspnoeanfälle.  die  Bronchitis  und  ihre  Folgen, 
ja  aucii  d'w  NebenericlK-inungeu:  die  Seh  weisse,  das  Fieber  und  die 
Hauiausscli.itge  i:i  leiden  Krankheiten  gleich,  so  oass  die  Polymyositis 
mit  KtcLt  ij!s  -P^vudotriehiuose"  bezeichnet  worden  ist  näheres  s.  Tri- 
ciiiLL-i;.kräLsL;^rri*  . 
rhl^"^'  ^^"  A:::a:ii:  kLii.n  aiic-:;  eine  Verweohslunir  mit  MuskehheHmatismns 

ttasw  vork'.  inii-v:»  ^7.  B.  e:iiv<  LunibaiTO  s.  Krankengeschichte .  Indessen  ist 
eine  soleiif  i:ur  ia*  Aniar.g  der  Krankheit  und  in  leichten  Fällen  mög- 
Ucb.    Bei  stärkerer  Entwicklung  der  Polymyositis  liefern  die  Infiltration 
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der  Muskeln  t  die  Vorbreitung  dea  Prosees^s  auf  zahlreiche  Muskehi, 
das  Hautüdem»  die  Rütting  und  die  AosaebUge  der  Haut,  das  höhere 
Fieber  etc.  genügeud  Unterscheidungsmerkmale  für  die  Diagnose  der 
Polymyositis. 

Die  dritte  der  Polymyositis  in  ihren  Symptomen  gleichende 
Kraukbeit  ist  die  Pölgnenritis.  Beiden  gemein  sind  Schmerzen,  even- 
tuell noch  Parästhesien,  die  sekundäre  Muskelatropbie,  die  Schweisae; 
auch  IJautödem  und  Fieber  koinrneu  bei  der  Neuritis  multiplex  vor* 
Indessen  wiegen  doch  bei  letzterer  die  Sensibilitätstörnngeu  und  Läh- 
mungen (mit  EaR)  und  ebenso  die  Schmerzhaftigkeit  der  Nervenstämme 
vor,  während  bei  der  Myositis  die  letzteren  selbst  auf  Druck  nicht 
empfindlich  sind,  die  exquisite  Druckschmerzbaftigkeit  vielmehr  exklusiv 
auf  die  Muskeln^  besonders  auch  auf  die  Sehueuan satzstellen  lokalisiert 
ist,  und  der  Prozess  in  seinem  Fortschreiten  Muskel  um  Muskel  befällt 
Übrigene  darf  nicht  vergessen  werden,  dasa  offenbar  auch  Kombinationen 
vou  Myositis  und  Neuritis  vorkommen* 

Eiue  andere  Form  der  Muskelentzündung,  die  eitrige  ifijQÜHs^  wie 
sie  im  Gefolge  vou  Phlegmonen,  Knochen-  und  Gelenkeiteruugen  auf- 
tritt,  ist  schon  dadurch  von  der  Polymyositis  unterschieden,  dass  sie 
auf  einen  relativ  engen  Bezirk  beschränkt  bleibt,  nicht  wie  diese  eine 
aus^gesprocheue  Tendenz  zur  Verbreitung  auf  viele  Muskeln,  ja  gewöhn* 
lieh  auf  das  gesamte  Muskelsystem  zeigt. 

Die  Myömtis  sypkililiea  kann  wenigstens  in  ihrer  diffusen  Form 
mit  der  Polymyositis  verwechselt  werden,  indem  auch  sie  mit  Schmerzen 
verläuft  und  mehrere  Muskeln  befallen  kann.  Der  Umstand  aber,  dass 
die  syphilitische  Form  der  Myositis,  wie  es  scheint,  mit  Vorliebe  zur 
Kontraktur  führt,  und  daneben  ausgesprochene  Erscheinungen  schwerer 
Syphilis  bestehen,  wird  die  Diagnose  auf  die  richtige  Bahn  leiten.  So- 
bald deutliche  Gummata  in  den  Muskeln  sich  ausbilden,  ist  eine  Ver- 
wechslung ohnedies  nicht  mehr  möghch. 

Die  Aiiolttgie  der  PolyinyoäiLis  Ut  bis  jetzt  unbekannt.  Sie  darf  wohl 
als  eine  besondere  Infektionskrankheit  angesehen  werden^  als  ein  morbus  sm 
generis.  In  einzelnen  Fällen  sind  es  die  Gifte  bekannter  Krankheiten,  der 
Angina,  lufluenzo,  Tnherkuloäe  und  Sepsis,  die  neben  ihren  bekannten  charakte* 
ristiscben  Wirkungen  auf  den  übrigen  Körper  auch  eine  solche  auf  die  Muskeln 
HUäüben  und  da  durch  eine  symptomatische  Myositis  veranlassen.  Die  Polymyositis 
in  allen  Füllen  alä  spjdhche  jlfftkUon  anfzufagsen,  halte  ich  für  nicht  erlaubt; 
dagegen  spricht  u.  a«  der  Krankheit^ verlauf  und  der  Obduktionsbefund  des  aus- 
führlich mitgeteilten,  von  mir  beobachteten  Falls, 


ncurltl«. 


MyostHs  asmßeans. 

Die  Myositis  oi^sifieunä  ist  eine  äusserst  seltene  Krankheit^  bei  welcher  der  Hy^aiW» 
grösste  Teil  der  Kör|>ermuskeln  lang^^am,  aber  progredient  in  einzelnen  Schüben 
der  Verkalkung  und  Verknöcherung  anheimfällt;  sie  ist  schlechterdings  nicht  zu 
verkenoenj  wenigslen^  nicht,  nachdem  einmal  die  Verkalkung  im  Muskel  Plaüs 
gegriffen  hat.  In  den  ersten  Tagen  der  einzelnen  Attacken,  bei  denen  es  sich 
sunachst  um  eine  interstiiiElle  Musketen tzündung  und  teigig- konsistent  sich  an- 
fühlende Auftreibung  der  befallenen  Muskclpartie  handelt^  könnte  die  Krankheit 
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allerdings  mit  einer  beginnenden  Polymyositis  u.  ä.  verwechselt  werden,  da  in  dieser 
Periode  der  Entwicklung  der  Myositis  ossificans,  wie  bei  jener,  8chmerzhaftig> 
keit  der  ergriffenen  Muskeln,  Hautödem  und  Fieber  bestehen.  Diese  Erschei- 
nungen sind  aber  bei  der  Myositis  ossificans,  nur  ganz  transitorischer  Natur; 
bald  entwickelt  sich  in  dem  ergriffenen  Muskel  ein  allmählich  an  Umfang  und 
Härte  zunehmender  Kern  mit  gewöhnlich  zackiger  Peripherie,  der  später  mit 
dem  benachbarten  Knochen  verwächst,  den  Muskel  seiner  Kontraktionsfäbigkeit 
beraubt  und  sich  bei  der  Palpation  deutlich  als  Knochenmasse  präsentiert  Die 
ELranken  werden  dabei  vollständig  steif,  verlieren  im  Bereich  der  von  dem  Krank- 
heitsprozess  befallenen  Körperteile  die  Möglichkeit  jeder  aktiven  Bewegung  und 
fühlen  sich,  wenn  die  Thoraxmuskulatur  befallen  ist,  wie  von  einem  Panzer 
umschnürt,  der  das  Atmen  erschwert  Eine  Verwechslung  der  ausgebildeten 
Myositis  ossificans  mit  einer  anderen  Krankheit  halte  ich  nach  dem,  was  ich 
selbst  davon  gesehen,  für  unmöglich. 


Diagnose  der  Krankheiten  des  Bluts  nnd  des 
Stoffweelisels  —  Konstitutionskraukheiten. 

I<  Kraiiklieiteii  des  Blutn. 

Anatoinisch-physiologisohe  Einleitung, 

Dm  Blut  stellt  eine  je  nach  mnet  arteneüen  oder  venösen  Beschftffeiiheit 
hell-  oder  dunkelrot  gefärbte,  Lindurchsichtige,  fiusäigG  Masse  dar,  bestehend  aiis 
einem  flüssigen  Bestandteil^  dem  Flusma  untl  darin  suspendierten  morphotischefi 
Ehmenlen,  den  rot€n  und  weissen  Blutkörperchen  und  den  Blutplätteben;  der 
die  rote  Fürbunt?  <ies  Blutes  bedingende  Farbstoff  ist  das  Hämugiohin. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Bluts  schwankt  in  weiten  Grenzen,  zwischen  1046 
und  lü66t  im  Mittel  1055;  die  Höbe  des  spezifiachen  Gewichts  isc  fu  erster  Linie 
bedingt  durch  den  Blutfarbstoff  uml  sinkt  deswegen  in  Krankheiten  mit  stark 
vermindertem  Hb-Gehalt,  wie  bei  der  Chlorose^  auf  1030  und  darunter  Der 
Alkiileszenzfirad  des  Blutes  entspricht  unter  normalen  VerhäUnissen  im  Mittel 
dem  einer  3  */o  8odalÖsnng.  Die  GesanUnienge  des  Bluts  beträgt  cn.  ^/n  d^a 
Körpergew  ich  tS|  also  bei  einem  mittleren  Gewicht   von  65—70  kg  rund  5  Liteir. 

Das  Blutplasma  enthalt  neben  90  ^/o  Wasser  an  festen  Bestun d teilen ; 
Serumatbumirtt  OlobuUn  {zu  je  ca.  4  */a)  und  Fibrin  Offen  (ca*  0,2  **/o),  aus  dem 
Fibrin  :^ich  bei  der  Gerinnung  bildet  und  zwar  durch  die  Wirkung  des  Fibrin- 
fermtniSt  das  nach  dem  Aui^tritt  des  Blut^  aus  den  Geftlsseu  durch  Zerfnll  der 
weissen  Blutzellen  entsteht.  Der  Gehrtlt  des  Bluts  an  Fetten  urul  Kohlen^ 
hydraten  (0,1^0,2%  Traubenzucker)  ist  von  der  Nahrung  aldjängig;  weitere  Be- 
atandteile der  Blutflüssigkeit  sind  Salzö  (öpeziell  Chlornatriun/)  und  organische 
Endprodukte  des  Stoffwechsels,  die  im  Blut  gelöst,  in  den  Nieren  ausgeschieden 
werden  (Harnstoff,  Harnsäure  etc.) 

Für  die  Pathologie  von  grüsster  Bedeutung  ist  das  Verhalten  der  niorpho* 
tischen  Bestandteile  des  Blutes»  das  in  neuester  Zeit  eingehend  erforscht  worden 
ist  und  eine  ausfuhrlichere  Besprechung  verlangt. 

L  Die  roten  Bititkürperchen  ,^ Erythrozyten**  sind  platte,    kreisrunde,    bi- j^^**  ^^"^^ 
konkave  Scheiben  von  cü*  7,5  /i  Durchmesser  (s.  Fig,   63,    1,   9,    13,   ß,   H93). 
Sie  besitzen    normalerweise    keinen    Kern    und   besteben    aus   einem    protopbia- 
matischen  Stroma,    welches  Hb   enthalt.     Dm    Hämoglobin    zeigt   Affinität  äu 
iauaren  Farbstoffen,  die  Membran  der  Blutkörperchen  Basophüie« 

Das  i^äm  0/^^064 /J*  bestehend  aus  einem  Ei  weiss  köq>er  ((Hohin)  und  einem  eisen- 
haltigen organischen  Farbstoff  (HamatinK  krlöttdlisiert  in  rhombischen  Prismen 
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^B  und  bildet  mit  O^   das  Oxyhämoglobiii.     Im   spektroskopiachen   Bild  zeigt  das 

^H  letztere  2  Absorption  streifen    in   Gelb    und  Gr&n,    das   (reduzierte)   Hämoglobin 

^H  einen   breiten    verwascbenen    Absorption  streifen.     Das    Hämoglobin    besitzt   die 

^M  Fähigkeit,  Sauerstoff  zu  binden  und  zwar  so  locker,  dass  Oxybämoglobtn  leicht 

^H  wieder  in  Hb    und  O^    zerfällt    und    damit  Sauerstoff   im    zirkulierenden    Blute 

^H  rascb   an    die  Körpergewebe  abgegeben    werden    kann.     Das  Hb   ist   daher   als 

^H  Sauerstoff  trager  im  lebenden  Organismus  von  höchster  physiologischer  Bedeutung. 
^H  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  Ist  eine  ziemlich  konstante;    im   cmm 

^H  finden  eich  normalerweise  beim  Mann  5  Millionen,  beim  Weib  ca*  4,5  Millionen. 

^H  Ihre  Oberfläche  ist  eine  relativ   s^ir  betrachtliche,  was  sie  für  die  Oj -Aufnahme 

^H  und  -Abgabe  besonders  geeignet  macht,     Von  Gasen    finden    sich   im  Blut  O^, 

^H  COjj  und  N.    Sowohl  der  Sauerstoff  als  die  Kohlensäure  sind  nur  zum  geringsten 

^H  Teil  physikaliscli,    zum   gross ten   Teil    chemisch   gebunden^      Die   Og- Aufnahme 

^H  in  daB  Blut  erfolgt  in  den   Alveolen  dadurch,  dass  der  0^  au  das  Hämoglobin 

^H  chemisch  gebunden  wird;    der   auB   den  Kapillaren    an   die  Gewebe   abgegebene 

^H  Sauerstoff  dient  zu  physiologischen    Verbrennungen.     Bei   diesen  entsteht   COj, 

^V  die  in  den  Gewet)6n  sich  anhäuft  und  in^  Blut  zurücktritt,  um  in  den  Alveolen 

^H  an  die  Lungenluft  abgegeben  zu  werden. 

^k  Die  Hauptbildungstätte  für  die  roten  Eiutzellen  ist  dm  Knochenmark,  in 

^U  welchem  die  Erythrossyten  in  den  späteren  Stadien  des  Embryonallebens  und  weiter- 

^H  hin  im  extrauterinen  lieben  ausschliesslich  (unter  normalen  und  pathologischen  Ver- 

^H  häUnissen)  produziert  werden.     Im  Kindesalber  sind  sowohl  die  Röhrenknochen, 

^H  als  auch  die  platten  kurzen  Knochen  mit  rotem,  ,,lymphoidem",  d.  h*  zellreichem, 

^H  Blutkörperchen    bildenden  Mark   erfüllt.     Spater    mit   dem    zunehmenden   Alter 

^H  wird  das  Mark  der  langen  Extre mi täten kn och en    gelb,    fetthaltig,    w^ahrend    da» 

^B  rote  lymphoide  Mark  in  den  künden  platten  Knochen,  dem  Sternum»  den  Rippen, 

^H  der  Schädelbasis,  den  Wirbel körpern  u.  a,  persistiert.    Sobald  während  des  Lebens 

^B  ein  ^sserer  Bedarf  an  Blut  eintritt^  z.  B.  naeb  l>eträchtlichen  Blutverlusten ,  bei 

^1  sohweiren  Anämien  infolge  von  Infektionskrankheiten,  verwandelt  sich  das  Fettmark 

^H  in  mehr  oder  weniger  starker  Ausdehnung  wieder  in  rotes  lymphoides  Mark  zu- 

^H  rück  (s,  u»).     Umgekehrt  wird  die  Blutbildung  im  Knochenmark  durch  Röntgen* 

^H  bestnihlung  reduziert,  welche  erst  tue  lymphoidon  Zellen,  später  die  neutrophilen 

^1  Leukozyten,  zuletst  aber  auch  die  Erythrozyten  vernichtet.    Nach  Aufhören  der 

^"  Bestrahlung  der  Körperoberfläche  tritt  eine  rasche  Reparation  ein,  so  dass  nach 
einigen  Wochen  die   morphologische  Beschaffenheit   des  Blutes   wieder  die   nor- 
male ist. 
?o^Mi"iiu*^  Die  Bildung  der  eihzelnen  röten  Biutkörperchtn  geht  nach  dem  Ergebnia 

k&rp#rchftü* der   ueuereii   Forschungen    wahrscheinlich    nach    zweifachem    Modus    vor    sich:  j 
1,  durch  ZeUteUungt  indem  die  kernhaltigen    roten  Blutzellen    (Erythroblastefi) 
durch  Mitose   sich   zu   zwei    kernhaltigen  Zellen   weiterbilden,    2,    durch    Neu- 

^H  bÜdung    von   Eryihrobtasten    aus    grossen    basophUen    einkernigen  Lymphoid- 

^H  Zellen,     Die  roten  Blutkörpereben  und  die  Leukozyten  hätten   danacti  dieselben 

^H  MuUermUen^  die  (nicht  nur  durch  Differenzierung   von    Kern   und  Protoplasma 

^H  schliesslich  polymorphkernige  Leukozyten  (s,  u.),  sondern  auch)  durch  Aufnahme  von 

^U  Hämoglobin  und  Verlust  des   Kerns   Erythrozyten    werden    können.     Die   Ent- 

^H  kernung  erfolgt  so,  dass  die  Kerne    der   roten  Blutzellen    sich    erst  in    grossere 

^H  Partikel  ou/'/o$fn  (Kaiyolyse)  und  allmählich  auch  die  Kern fraginente  verschwinden, 

^H  während  nur  ausnahmsweise  eine  Ausstossung  des  Kerns  aus  der  Zelle  (Rofi>- 

^H  fleisch)  stattfindet.     Jedenfalls  treten  unter  normalen  Verhältnissen  nur  kern' 

^H  lose  rote  Blutkörperchen  aus  dem  Knochenmark  ins  Blut  über.    Sobald  nennernnJ 

^H  werte  Mengen  kernhaltiger  rater  Blutzellen  im  Blute  angetroffen  werden,  liegenl 

^H  pathologische  Zustände  vor:  Infektionen^   Tutoxikationen,    Inauition,    oder,   wenn 

^H  ee  sich  um  reichlichere  Mengen  der  kernhidtigen  handelt^   Anämien    schwereren 

^H  und  schwersten  Charakters  (s,  u.  B.  ddd). 
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BlutKClIßÜ. 


Die  roteil  Blutkörperchen  werden  nornialefweisö  andauernd  verbrauebt  ^i^^LfX 
und  durch  neues  aus  dem  Knochenmark  stummen de^  Materml  ersietzt,  m  duas  kar|!crpb(?n, 
die  Zuhl  der  Erythrozyten  sich  auf  aienilich  konstanter  Hohe  erhält.  Die  Lebens- 
dauer des  einzelnen  Exemplar«  wird  auf  3  —  4  Wochen  geschätzt.  Die  Blut- 
k5r|>erchen  gehen  jedenfalls  zum  grössten  Teil  in  der  Leber  Eugründej  man 
ist  zu  dieser  Annahme  berechtigt^  weil  man  im  Ij<d)ervenenblul.  eine  gerinf^re 
Zahl  von  Blutkörperchen  kon&tatiert  hat  und  vor  allem  deswejojenj  weil  der  tag- 
lich in  der  Leber  reiehUch  prmluxierte  Gallen  färb  ?toff  sicher  au^  Blutfarbstoff 
gebildet  wird.  Das  Oxyhämoglobin  zerfiült  dfll>ei  in  den  eisenhaltigen  Farbstoff 
Hämalin  und  einen  farblosen  Eiweisskörper  von  glohul  in  artiger  Beschaffenheit, 
dm  Ghbiru  Das*  Hämatin  Cj^H5gN^04Fe  wird  weiter  durch  Wasseraufnahme 
(-|-  2  H3O)  und  Eisenabgahe  in  Bilirubin  (isomer  dem  Häniatoporphyrin, 
Cj^HjijN^Ojj)  verwandelte  Das  hierbei  frei  werdende  Ei.sen  wird  zum  grössten 
Teil  in  der  Lober  teil^  in  anorganischer,  teils  in  organischer  Bindung  in  den 
Leberzellen  und  Leukozyten  zurückgehalten  (hämatogene  Biderosis)  und  spater 
wahrscheinlich  zur  Bildung  neuer  bäinoglobinhaltiger  rott'r  Blutzellen  im  Knochen- 
mark verwendet.  Wahrscheinlich  ist  ferner,  dass  die  alternden  Erythrozyten, 
ehe  sie  in  Hämntin  und  Globin  zerfallen,  in  den  (Leber-)  Kapillaren  von  Leukozyten 
aufgenommen  werden;  solche,  rote  Blutkörperchen  enthaltende  Jjeukozyten  findet 
man  in  der  Leber,  der  Milzpulpa  und  dem  Knochen mai^k.  Je  mehr  Blutkörper- 
chen zugrunde  gehen,  um  stj  reichlicher  wird  sich  das  eisenludtige,  aus  den 
Blutkörperchen  stammende  Zerftdlnmterial  in  der  Leber  anhäufen  (s.  u.  perni- 
ziöse Anämie), 

II.  Die  weissen  Bluizelien  (Lenkoziften)  stellen  farblose,  memhranloi^e 
Zellen  mit  einem  Kern  oder  mehreren  Kernen  und  einem  sehr  verschiedenartig 
hescliaffenen  Protoplasma  dar.  Seit  Einführung  der  neuen  Tinktionsverfahren 
hei  Untersuchung  des  Bluts  hat  sich  die  Tatsache  eri^eheu,  dass  nicht  nur^  wie 
man  lange  Zeit  annahm,  zwei  Ärt«n  von  Leukozyten,  die  poly nuklearen  Leuko- 
zyten und  Lymphozyten  im  normalen  Blut  vorkommen  .sondern  dass  diese  auch 
nicht  mehr  so  scharf,  wie  früher,  durch  ihre  histologischen  und  funktionellen 
Eigenschaften  voneinander  differieren.  Man  unterscheidet  am  besten  2  Haupt- 
formen :  mononukteäre  und  poli/nuklcare  (oder  polifmorphkernige)  Zellen,  welche 
beide  verschiedene  Unterarten  aufweisen  (vgl.  Fig.  64  u,  65). 

A.  Mononukleät^e  Formen:  Zellen  mit  1  Kern  und  wechselnden  Mengen 
von  basophilem,  wenig  gekörntem  Protoplasma  (s.  Fig.  64), 

L  Lymphözytmj  ausgezeichnet  durch  einen  grossen  rundem  konzentriich 
gelagerten  Kern  und  einen  schmalen  Protoplusmasaum.  Letzterer  wie  tler  Kern 
reagieren  basophit^  besonders  Btark  das  Protoplasma,  das  im  Gegensatz  zu  flen 
poiy nuklearen  Formen  keine  oder  nur  unbedeutende  Granulationen  zeigt,  Die 
Lymphozyten  besitzen  eine  weit  geringere  aktire  ttmoboiäe  Beweglichkeit^  als 
die  polynuklearen  Leukozyten.  Die  grmstje  Mehrzahl  der^ll>en  (kleine  Lympho- 
zyten) erreicht  kaum  die  Grös^se  der  roten  Bhits«cheiben  (^,  Fig.  64  1,  5  ttnd  11); 
seltener  finden  sich  gnme  Lgmphoztften^  speziell  im  Blule  von  Kindern  (s.  Fig. 
B4  2,  6,  7,  8,  1 2  und  13),  Die  Zahl  der  Lymphozyten  betrtigt  ungefähr  25  ^l& 
der  weissen  Blutzellen.  Einztdne  Exemplare,  besonders  tue  grosseren  Formen, 
weisen  kleine  Abschnürungen  des  Protoplasmas  auf  (s.  Ftg*  64  7  u,  8), 

Während  nmn  früher  annahni,  dass  die  Lympbozytun  in  bezug  auf  Her* 
kunft  und  weitere  Entwicklung  von  den  granulierten  mehrkernigen  Ijeuko^yten 
streng  unterschieden  seien,  Iniben  die  neuen  Forschungen  inniier  mehr  ergeben, 
dass  die  strenge  Scheidung  der  beiden  Zetltypen  in  Wirklichkeit  nicht  durch- 
führbar ist.  Als  sichergestellt  darf  gelten,  dass  die  kleinen  Lymphozyten 
wenigstens  im  allgemeinen  sich  nicht  weiter  entwickeln,  dass  die  grossen  aber 
sich  zu  mehrkemigen,  stark  granulierten  Leuka/.yten  ausbilden*  Dies  gescliieht 
unter  Auftreten  der  sog,   Übergangszellen. 
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2.  fyÜbergangszellen",  die  als  Ausdruck  der  Umwandlung  der  einkernigen 
in  die  mehrkernigen  gelten  können.  Ihre  Grösse  entspricht  der  der  grossen 
Lymphozyten  bis  zu  der  der  mehrkemigen  Leukozyten ;  ihr  Protoplasma  er- 
weist sich  als  basophil^  bei  den  gewöhnlichen  Färbungen  ist  es  homogen;  bei 
Methylenblaufärbung  dagegen  deutlich  differenziert,  in  einzelnen  Exemplaren 
sogar  reichlich  granuliert.  Der  Kern  dieser  ZeUen  zeigt  Übergänge  von  dem 
rundlichen,  nicht  differenzierten  Kern  der  grossen  Lymphozyten  zum  eingebuchteten 
(Zwerchsackform)  oder  gelappten  Kern  der  Polyuukleären ,  der  sich  auch  wie 
der  Kern  der  letzteren  intensiv  basophil  verhält. 

B.  Polynukleäre  Formen  (s.  Fig.  65):  Zellen  mit  mehreren  kleinen 
Kernen  oder  gewöhnlich  mit  einer  polymorphen  Kemfigur  d.  h.  mit  starken 
Einschnürungen  des  Kerns,  so  dass  die  Kemsegmente  zum  Teil  nur  noch  durch 
Verbindungsfäden  zusammenhängen.  Die  polymorphkernigen  „polynukleären'* 
Leukozyten  sind  weiter  ausgezeichnet  durch  starke  amöboide  ßetDeglichkeit,  Das 
Protoplasma  ist  granuliert ;  die  Protoplasmakörper  zeigen  ein  sehr  verschiedenes 
Verhalten  gegen  Farbstoffe.  Letzteres  veranlasst  die  Unterscheidung  von  folgen- 
den 3  Formen: 

1.  Neutrophile  polynukleäre  Leukozyten  (Fig.  65  1,  5,  9),  gewöhnlich 
schlechtweg  als  „Polynukleäre"  bezeichnet,  charakterisiert  durch  die  dichte  Gra- 
nulation des  Protoplasmas  und  die  grösste  Affinität  desselben  zu  neutralen  Farb- 
stoffen, während  der  Kern  sich  mit  basischen  Farbstoffen  intensiv  färbt  Sie 
bilden  im  normalen  Blute  ca.  70®/o  der  weissen  Blutzellen. 

2.  Eosinophile  Zellen  (Fig.  65  2,  6),  gekennzeichnet  durch  ihre  Grösse 
und  die  groben  Granula  ihres  Protoplasmas,  die  durch  sauere  Farbstoffe  (Eosin) 
intensiv  färbbar  sind.  Im  übrigen  gleichen  sie  den  neutrophilen  Polynukleären ; 
sie  sind  wie  diese  stark  kontraktil.  Ihre  Zahl  beträgt  ca.  3^/o  der  weissen 
Blutzellen. 

3.  Basophile  Leukozyten  ,jMastzellen**  (Fig.  65  8),  äusserst  spärlich  im 
normalen  Blut  vertreten  (0,5^0  der  Leukozyten),  durch  intensiv  basophile  Reak- 
tion der  Granulationen  des  Protoplasma  und  die  geringe  Tinktionsfähigkeit  des 
Kerns  ausgezeichnet. 

BUdung  der  Herrscht  schon,  wie  wir  früher  gesehen  haben,  über  die  Entwicklung  der  roten 

BiateeUen.  Blutkörperchen  noch  immer  nicht  volle  Übereinstimmung,  so  gingen  über  die 
Bildung  der  weissen  Blutkörperchen  die  Meinungen  bis  vor  kurzem  erst  recht 
auseinander,  so  dass  eine  Zeitlang  eine  Einigung  ganz  unmöglich  schien.  Durch 
eine  Reihe  von  Forschern  (Virchow,  Koelliker,  Neumann,  Arnold,  Ehrlich, 
Engel,  Pappenheim,  E.  Grawitz,  Arneth  und  vieler  anderen  Autoren)  ist  die 
Ijehro  von  der  Morphologie,  Entwicklung  und  Funktion  der  weissen  Blutzellen 
begründet  und  ausgebaut  worden.  Von  einem  Abschluss  der  Forschungen  in 
diesem  schwierigen  Kapitel  ist  aber  noch  keine  Rede,  und  die  folgende  kurze 
Darstellung  kann  keineswegs  den  Anspruch  auf  eine  definitive  Klarstellung  der 
zahlreichen  noch  im  Fluss  begriffenen  Fragen  machen. 

Am  wahrc^choinlichsten  ist,  dass  alle  weissen  Blutzellen  (wie  auch  die 
roten  s.  o.)  aus  einer  gro^•:8en  Slammzelley  den  „Lymphoidzellen'*  (grossen  Lympho- 
zyten) hervorgehen.  Diese  Stammzellen  sind  homogen,  basophil  in  Kern  und 
Protoplajr-nia  und  können  übergehen : 

a)  in  kleine  Lymphozyten,  indem  das  Protoplasma  des  grossen  Lympho- 
zyten gegenüber  dem  Kern  zurücktritt,  der  in  histologischer  und  funktioneller 
Beziehung  das  Ci)ergewiclit  gewinnt.  Die  kleinen  Lymphozyten  vermehren  sich 
nicht  mehr  durch  Kerntoihing,  sondern  bleiben  für  gewöhnlich  als  solche  im 
Blut  hesfehen;  im  Bedarfsfall  sdieinen  aber  auch  sie  sich  weiter  entwickeln  zu 
können.  Eine  andere  lliehtung  der  Weiterentwicklung  der  grossen  Lymphozyten 
ist   ihre  Umwandlung  in 


Fig.  68. 
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Rote  Blatkörperchen. 


OD  0 


Y^V  /"^"  A  1— 8b:  Triaxid-Firbung. 

*''*"VC»  "  ^  9—12:  E()sin-Methylenblau-Fiirl>iinj(. 

13   -15:  hk)siii-nüinatoxylin-Fttrbuiiff. 

1,9,  13:  Normale  rote  Blutkr>rper<»hcn. 

2:  Poikilozytose. 

3:  Mikrozyt  und  Makrozyt. 

4,  14:    Polychromatophile    rote    Blut- 
körperchen. 

5,  10,  15:   Normobi listen. 
0,   7    u.    11:    NonnoblnKtcn   mit  poly- 

ehronmlophilem  Zell-lA'ib. 
8  a,  8  b,  12 :  Megaloblasten  (growe  Kerne, 
polychromatophiles  Protoplasma). 


Fig.  64. 


«  3  *  .:"  Weisse  Hlutkörperchen. 

C3  \      ^  ^     '  \      .  A..  Mononukloäre. 


6      ©      O 


1—4:   Triazid-Färbung. 

5     10:  Pkmin-Methylenbliui-Färbung. 

11—13:  Eo.sin-HämatoxyKn-Färbung. 

1,  5,  11:  Kleine  Lym])liozyten. 
0,  12:  Mittvl^rossc  Lymphozyten. 

2,  7,  8,  13:  Grosse  Lymphozyten,  zum 
.  ^  Teil  mit  ProtopIasmaAbschnürunfren. 
\tXji!^                                                               ^*  ^  -  Gi**)*!*^  mononukleäre  lieukozyten. 


4,  10:  l-bergaugsformen. 


m 


Fig.  65. 


U.   I*oly nuklear«'  Formen  und 
Jy^  .JH^  Myc»lozyt«*n. 

1  —  I :  Triazid- Färbung. 

r»-  8:  hx)sin-MethyI('nbIuu-Färbung. 

9  u.  10:    Ko^in-Hümatoxylin-FftrbuDg. 

1 ,  5,  9  :  Gfwöhnliche  neutrophile  poly- 
iiukloän>  Ij<>ukozyt('n. 

2,  C:  PolynukU-üre  eosinophile  Leuko- 

zyten. 
^  S:  Ms'iizclli». 

%    >  ii,  7,  10:  Myelozyten  neutrophiler  Art. 

4  :   F^osiuopliilrr  Myelozyt, 
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h)  ÜbergangBuUen  (s.  o.)  mit  teils  homogenem,  teils j^raiiuliertem  ProtoplasuiH 
und  mndlicLem  oder  gelapptem  Kern.  In  die  Kategorie  der  Ü bergan gsieUen 
gehören  auch  Zellen  mit  feiner  dichtiar  Granulaiio7i  und  einem  runden  zum  Teil 
gelapptem  Kiern,  die  sog.  tMyelozyien*\  welche  im  Knochenmark  sehr  reichlich 
anzutreffen  und  nichts  anderes  als  Umwanillung^tufen  jt^ner  baisophileu  Htamm- 
zellen  sind.  Sie  stellen  die  unmittelbare  Vorstufe  der  Polynukleären  dar.  Je 
naehilem  ihre  Protjoplasmagninulationen  sich  noch  haiiophil  {wie  in  der  Stamm- 
SEelle),  neutrophil  oder  eo.^inophil  verhalten,  kann  man  die  betreffenden  ,, Myelo- 
zyten"* als  basophile j  neuirophUe  und  eosinophile  Myelozyten  unterecbeiden  uad 
bezeichnen* 

Über  diese  letztgenannten  fein  gekörnten  Ü bergan g^zellen  mit  wenig 
differenziertem  Kern  führt  daiin  unter  distinktcrer  finiuLdation  und  i^tÄrkerer 
Kernteilung  der  We^  zu  ilen  au&gereißen  Zelleni  tlen  bmophilen  (unter  nornialen 
Verhältnifeisen  Mtenen)  Älmt^eiien^  den  neutrophilen  und  eosinophilen  poiy- 
nukleäf^^  ZellBUf  die  im  Blut  und  in  den  Geweben  in  reichltcher  Menge  au- 
getroffen werden. 

Es  w^äre  nicht  richtig  anzunehmen »  dass  alle  Leukozyten  sich  aus  den 
Stammzellen  entwickeln;  viehnehr  kann  ein  Teil  der  Leukozyten,  wie  dies  auch 
bei  den  roten  Blutkörperchen  (s.  o-)  der  Fall  ist»  flirekt  aus  den  Cbergangs- 
fonnen  so  entstehen,  da=is  die  Myelozyten  seihst  i*ich  mitotisch  vermehren,  d.  h. 
zwei  gleiche,  granulierte,  einkernige  Zellen  bilden,  au.s  denen  dann  die  Neu- 
trophilen  und  Eosinophilen  hervorgeben.  Die  Lappung  und  Fragmentierung  <ler 
Kerne  cburf  im  allgemeinen  al&  Zeichen  der  stärkeren  Reifung  der  Zellen  an- 
gesehen werden. 

Eine  wichtige»  viel  ventilierte  Frage  iat,  wo  die  Entwicklung  der  weissen 
Blutzellen  erfolgt,  aus  welchen  Blutbildungi? hätten  sie  in  da^  zirkulierende  BUu 
Ireten,  um  ihren  funktionellen  Zwecken  unter  phyj^iologi stehen  und  pathologischen 
Verhältnissen  zu  dienen.  Auch  hier  ist  eine  volle  Einigung  der  stark  diffe- 
rierenden Ansichten  noch  nicht  erzieh.  Die  zurzeit  wahrscheinlichste  Annahme 
ist,  dass  die  Lympho^yleii  aus  dem  gesamten  lymphaüschen  System  des 
Körpers,  nämlicb  aus  den  Tonsillen  und  den  übrigen  follikulilrcn  Apparaten 
des  Verdauungskanals,  <len  Lymphdrüsen  und  der  Milz  stammen,  dass  aber  ein 
kleinerer  Teil  der  Lymphozyten bikkmg  auch  im  Knochenmark  vor  e^icli  gebt 
und  zwar  so,  dass  die  kleinen  Lympbo^syten  des  Marks  Abkömmlinge  der  daselb^l 
reichlich  vorhandenen  grossen  einkernigen  Basophilen  sind.  Dagegen  siammen 
die  Neuiraphilen^  Eostnop/nien  und  Mast  Zeilen  in  der  Haupt mehe  am  dem 
Knochenmarkj  indem  sie  daselbst  aus  den  Myelozyten  hervorgehen.  Bei  stärkereiu  , 
(pathologischem)  Bedarf  können  sie  aber  auch  in  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen 
gebildet  werden,  wie  dies  nanientlicb  bei  anamischen  Zustanden  und  Infektions^ 
kraukheiten  sicher  beobachtet  ist. 

Wenn  also  das  lymphatische  System  und  das  Knochenmark  zweifellos 
die  Hauptstutten  für  die  Bildung  der  Lym]>hozyten  und  Leukozyten  sind,  so 
sprechen  doch  neuestens  gemachte  klinische  und  experimentelle  Beobachtungen 
dafür,  dass  ausserdem  auch  Gefl^ebszellen  selbst,  speziell  Endothelien,  sich  In 
typische  Leukozyten  umzuwandeln  imstande  sind. 

Durchmustert  man  das  mikroskopische  Blutbild  unter  physiologischen  Ver- 
hältnissen zu  verschiedenen  Tageszeiten  und  bei  einzelnen  Krankheiten,  so  findet 
man  ein  sehr  verschiedenes  Verhalten  der  weissen  Blutzcllen  in  bezug  auf  Zahl 
und  Morphologie  derselben.  Arneth  gebührt,  das  Verdienst,  durch  zahlreiche, 
höchst  mühsame  Untersuchungen  festgestellt  zu  haben»  dass  die  gewöhnliche  Unter- 
suchungsmethode, die  nur  auf  die  Zahl  der  Zellen  Rücksicht  nimmt,  unterge- 
ordneten Wert  hat  gegenüber  der  Feststellung  der  verschiedenen  Arten  der 
weissen  Blutzellen    im   einzelnen  Fall.     Er  iviea  nach,   dass   im  normalen  Blut* 
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bild  die  zahlreioh  vorhandenen  Neutropbilen  in  der  Hauptsache  2^ — 4  Kernteik  H 

ünthallen,  während  Neutrophile  mit  einem  Kern  nur  selten    angetroffen  werden.  H 

Das   ändert   sich    nun   in  auffallender  Weise  im  Verlauf   der  einzelnen  Krank*  H 

heiten  so,  dass  die  mehrkernigen  Neutrophilen  verschwinden  und  dafür  die  ein-  H 

kernigen,    bald  in  sehr  grosser,  bald  in  geringerer  Menge  im  Blutbild  auftreten,  H 

in    letzterem  Fall   ist   vielleicht   anzunehmen ,   dass   kein    voller  eutspre€heDder  H 

Ersatz    der    auBgereLften    mohrkern  igen    Zellen     durch     jugendliche    einkernige  H 

stattfindet    —    „das    Blutbild    ist    ein    schlechtes    geworden".      Bei    reichlicher  H 

Anwe^nheit    von    einkernigen    darf    dagegen    vorauBgeselzl    werden «    dass   da^  H 

durch    die   Krankheit    bedingte    rasche   Zugrundegehen    der   mebrkernigeu  Neu*  H 

irophilen    ein    masaenhaftes  Eintreten   von   jugendlichen   einkernigen   zur  Folge  H 

hatte.    Das  Blutbild  ist  hier  nach  der  Seite  der  einkernigen  ,, verschöbe n^^  und  weist  ^| 

darauf   hin,    dass  der  Organ i^smus  energisch  auf   den  Krankheiteprozess  reagiert.  ^M 

Diese  Deutung  Akneths   ist   noch  Gegenstand   der  Diskussion;   jedenfall^i^  aber  H 

bleiht  OS  sein  Verdienati    die  beschriebenen  Venin derungt:^n    der  Leukozyten   im  H 

Blutbild  bei  verBchiedenen  Krankheiten  zuerst  festgestellt  und  die  Aufmerksam*  ^M 

keit  darauf  gelenkt  zu  haben,  ^ 

Was  die  Funktion  der  weissen  BlutzcUen  betrifft^  so  spielen  sie  zunächst  bei  ,  *'u"J£tioD 
der   Blutgerinnung   eine    wichtige  Kolle*     1? esl gestellt  ist^    dass    die   Leukozyten  Biuueikn. 
ausserordentlich  leicht  lädier  bare  Gebilde  darstellen;  sobald  öie  an  Fremdkörpern, 
wozu  auch  die  absterbenden  Endothelien  der  verletzten  Gefässwand,  atheromatöse 

Stellen  derselben  u<  a,  za  rechnen  sind,  adbärieren,  zerfallen  sie  und  losen  sich  ^ 

zum  Teil  auf.    Dasselbe  geschieht  in  dem  aus  der  Ader  gelassenen  Blut,  indem  ■ 

auch  hier  ein  Absterben  der  weissen  Blutzellen,  je  nach  der  Resistenz  derselben  H 

bald    früher    bald    später,    im   menschlichen  Blut   nach  3 — 4  Minuten,    eintritt.  H 

Bei  diesem  Zerfall  der  Leukozyteti  bildet  steh  ein   Ferment,  das  Thrombin,  <las  H 

den    im    Blutplasma    enthaltenen    Eiweisskorper  Fibrinogen    In    einen    löslichen  H 

globuUuartigen  Eiweisi^körper,   daa  Fibringlobulin ,  und  das   gerinnende    Fibrin,  H 

spaltet,  H 

Eine   weitere    ungemein    wichtige    Bedeutung   kommt   den  Leukozyten    nls  H 

Gebilden  zu,   die  Frenidkörpcr,    ZerfaUstoffe  und  auch  Bakterien  in  sich  anfzu-  fl 

nehmen    und    nach   anderen  Orten    fortzuschaffen   vermögen.     Speziell  die  Bak*  H 

terien   üben,    wie   angenommen  werden    darf,   eine  chemotaktische  Wirkung  auf  H 

die  LeukozyteJ]  aus,  d,  h.  ziehen  dieselben  an  die  Bakterien herde   heran.     Dies  H 

ist  dadurch  ermöglich t,  dass  die  Leukozyten,  besonders  die  Polynuklearen,  starke  H 

amöboide  Kontrakttlität  besitzen,  infolge  deren  sie  leicht  die  Gefässwand  passieren,  H 

d.  h.  auswandern  können.     Nachdem  die  emigrierten  Leukoy,yten  in  den  Bereich  H 

der    Bakterien    gelangt    sind,    werden    letztere   in    das    Innere   der  Leukozyten  H 

aufgenümmen    und  durch  die  von  diesen  gebildeten  Schutzr^tolfe  verdau t,   wobei  H 

sich  die  Bakterien  in  feine  Granula  verwandeln  (MET8rnNiKOFFs  ^^PhagozytoBe^%  H 

Näheres   über   die  Rolle,    welche  die  Leukozyten  bei  den  Infektionskrankheiten  H 

spielen,  kann  erst  s^mtcr  aussei  na  ndergeset£t  werden.  H 

Ausserdem  werden  <len  I^ukozyten  oxtidierende  und  reduzierende  Eigen-  H 

Schäften  zugeschrieben;    ja   es    ist  wahrscheinlich    geworden,    dass    sie  chemische  H 

Bteffe    nicht    nur    aulnehmen,   sondern    auch    stfnUieiisch    aufbauen.     Besonders  H 

wichtig,  wenn  auch  noch  weiterer  Erforschung  bedürftig,  dürfte  die  Funktion  der  H 

weissen  Blutzellen  bei  der  Verdauung  sein.     Bekanntlich   tritt  in  der  Zeit  der-  H 

selben  eine  betrachtliche  Vermehrung  der  Leukozyten  im  Blut  ein  (Verdauungs*  ^M 

leukozytose).     Nach  neueren  Versuchsergebnissen  nehmen  die  weissen  Blutzellen  H 

die  von  der  Darm  wand  resorbierten  Nährstoffe,  speziell  die  Peptone  in  sich  auf  H 

und  verwandeln  sie  wahrscheinlich  in  Ei  weiss  zurück  und  dasselbe  gilt  vielleichl  H 

für  die  Rück  Verwandlung  der  resorbierten  Seifen  in  Fett  innerhalb  der  Darm  wand*  H 

Interessant  ist,  dass  bei  Eiweissnahrung  grauuiierte  Leukozyten,  bei  Kohlehydrat-  ^M 

und  Fettnahrung  Lymphozyten  sich  in  der  Darmsclüeimhaut  in  grösserer  Menge  H 
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ansammeln  sollen,  was  direkt  auf  eine  verschiedene  Funktion  der  beiden  Arten 
weissen  Blutzellen  hindeuten  würde. 

u^Aoif  ton  ^^®   ^*®  roten  Blutkörperchen   zerfallen  auch  die  weissen  fortwährend  im 

lebenden  Organismus,  um  durch  immer  neugebildete  ZeUen  ersetzt  zu  werden. 
Die  beim  Zerfall  restierenden  Trümmer  werden,  wie  Ehrlich  nachgewiesen  hat, 
vom  Milzparenchym  aufgenommen  und  darauf  ist  auch,  wenigstens  zum  Teil,  der 
Milztumor  bei  vielen  Infektionskrankheiten  zurückzuführen. 

i^täen  ^^^'  ^^^^P^ältchen.     Als   dritten   Formbestandteil    des   Blutes   trifft    man 

neben  den  roten  und  weissen  Blutkörperchen  die  zuerst  von  Arnold  und  später 
besonders  von  Bizzozero  beschriebenen  Blutplältchen  an.  Es  sind  dies  kleine 
farblose,  klebrige,  feinkörnige  Scheibchen  von  wechselnder  Grösse  (ca.  3 — 4  fi), 
gewöhnlich  kleinere  und  grössere  Haufen  bildend;  ihre  Zahl  schwankt  zwischen 
Vi  bis  V*  Million  im  Kubikmillimeter.  Über  die  Herkunft  der  Blutplättchen 
ist  noch  keine  Einigung  der  Ansichten  erzielt  worden.  Sie  werden  teils  als 
selbständige  Gebilde  neben  den  Erythrozyten  und  Leukozyten  angesprochen, 
teils  sollten  sie  Abkömmlinge  der  weissen  oder  roten  Blutkörperchen  sein. 
Die  meisten  Forscher  neigen  in  neuester  Zeit  der  Ansicht  zu,  dass  die  Blut- 
plattchen  aus  sich  auflösenden  Kernen  stammen  (in  erster  Linie  aus  den  roten, 
unter  Umständen  auch  den  weissen  Blutkörperchen)  und  frei  in  das  Blut  aus- 
treten. Auch  die  Bedeutung  der  Blutplättchen  in  funktioneller  Beziehung  ist  noch 
keineswegs  aufgeklärt.  Am  ehesten  dürften  sie  mit  dem  Blutgerinnungs Vorgang 
in  Beziehung  stehen ;  am  reichlichsten  trifft  man  sie  bei  schweren  Anämien  und 
im  Verlauf  der  Leukämie  an. 


Anämie  —  Chlorosis  —  schwere  („perniziöse")  Anämie. 

'^ÄSJwhen*  Die  Anämie   verrät   sich    meist   schon    auf   den    ersten  Blick   im 

der  An-  Ausselien  des  Kranken ;  Haut  und  Schleimhäute  fallen  durch  ihre  blasse 
Farbe  auf;  besonders  ist  auf  die  Entfärbung  der  Konjunktiven  und 
Lippen  und  auf  die  Farbe  der  Ohrmuscheln  zu  achten,  an  welchen  die 
Blässe  nach  meiner  Erfahrung  gewöhnlich  zuerst  und  am  intensivsten 
zutage  tritt.  Die  Färbung  der  Wangen  ist  nicht  massgebend;  sie 
können  je  nach  der  Entwicklung  der  Hautkapillaren  und  einer  ge- 
ringeren Transparenz  der  Haut  trotz  Fehlens  der  Anämie  blass  sein 
und  umgekehrt  bei  unzweifelhaftem  Vorhandensein  von  Anämie  rot 
bleiben.  Häufig  mischt  sich  der  blassen  Färbung  der  Haut  ein  gelb- 
licher oder  gelb-grünlicher  (^Chlorose")  Ton  bei. 
we ^i*'  i  ^"  einem  Teil   der  Fälle  entwickeln   sich  Ödenie ,  die  selten   über 

b«i  An-  den  ganzen  Körper  verbreitet,  vielmehr  gewöhnlich  nur  auf  die  Knöchel- 
gegend und  die  Augenlider  beschränkt  sind.  Ihre  Entstehung  dürfte 
durch  die  mit  der  Blutarmut  gewöhnlich  einhergehende  Hypalbtiminose 
und  durch  die  sekundär  eintretende  schlechte  Ernährung  der  Blut- 
gefässv^ände,  in  zweiter  Linie  durch  die  Insuffizienz  der  Herztätigkeit 
bei  Anämischen  bedingt  sein.  Einzelne  Kranke  erscheinen  abgemagert, 
andere  im  Gegenteil  fett,  so  dass  sie  ein  fettig-schwammiges  Aussehen 
darbieten. 

Der  Grund  für  das  letztgenannte  auffallende  Verhalten  ist  nach  verschie- 
dener Richtung  hin  zu  suchen.  Zunächst  könnte  man  vom  theoretischen  Stand- 
punkt aus  erwarten,  dass  bei  Anamischen  eine  geringere  Oxydation  als  beim 
normalen  Menschen  bestehe.     Neuerdings  gemachte  Bestimmungen  des  respirato- 
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rfscben  GasweebflelB  haben  aber  argeben,  dass  der  Og^Yerbrauch  bei  Anämischen 
nicht  vermindert,  sooclern  eber  vermebrt  ist;  aucb  die  Verfolgung  des  Eiweis^- 
Umsatzes  bei  Chloro tischen  hat  gezeigt,  dass  derselbe  ganz  nornml  s^m  kann. 
Wenn  nun  in  diesen  Fällen  trotadem  reichlicher  Fettansatz  beobachtet  wird,  ao 
musB  dies  darin  liegen^  dass  bei  solchen  Anämischen  die  Stoffzuftibr  im  Ver- 
hältnis zur  Umsetzung  zu  gross  ist  und  daneben  vielleicht  gewisse  den  Kalorien- 
umsatz steigernde  Momente^  wie  Muskelarbeit  u.  a.  bei  den  Anämischen  weniger 
zur  Geltung  kommen.  In  der  Tat  findet  man  nicht  gelten,  dass  Chlorotiscbe 
mehr  als  die  notwendige  Kalorien  menge  zuführen  und  w^egtm  des  Gefühls  an- 
dauernder Müdigkeit  fast  p;ar  keine  Muskelarbeit  leisten,  sich  warm  kleiden  uew., 
d*  h.  systematisch  sich  mästen»  indem  das  nicht  verbrannte  überschüssige  Nähr- 
maierial  als  Fett  angesetzt  wird.  Auch  eine  schlecht  gewühlte  Zui^ammensetzung 
der  Nahrung  kann,  wie  im  Kapital  der  Fettsucht  näher  auseinander  gesetzt 
werden  wird,  zur  Folge  haben^  dagi«  neben  einem  Verlust  an  Korperei  weiss  ein- 
seitig Fett  angesetzt  wird,  dann,  wenn  in  der  Nahrung  nur  sehr  wenig  Ei  weiss 
neben  viel  Fett  und  Kohlehydraten  zugefülirt  wird.  In  solchen  Fällen  wird  der 
Körper  eiweissärmer,  die  Stoffzersetzung  leidet  Im  allgemeinen  Not  und  damit 
wird  auch  weniger  Fett  zerstört,  eventuell  sogar  angesetzt  (vgl.  8<  472).  In 
anderen  uud  zwar  schweren  Fällen  von  Anämie  scheint  aber  doch  ein  stark^^r 
Eiweisszerfall  stattzufinden.  Wenigstens^  fand  sich  dabei  nach  meiner  und 
and^«r  Erfahrung  eine  außaUmiä  hohe  Stickstoff-  und  Hamstoßausscheidung, 
Es  mt  wünschenswert,  dass  diese  Frage  durch  neue  exakte  Stoffwecbselunter- 
suehungen  in  verschiedenen  Stadien  schwerer  Anämien  weiter  geprüft  werde. 
Sollte  sich  hierbei,  wie  es  nach  dem  Angeführten  wahrscheinlich  ist,  in  der  Tat 
ein  stärkerer  Eiweisszerfall  herausstellen,  so  wäre  auch  der  Fettansatz  in  solchen 
Fällen  erklärbar;  Indem  nämlich  infolge  der  stärkeren  Zersetzung  des  Etweiisea 
C-reiche  Spaltungsprodukte  desselben  in  grösserer  Menge  frei  werden  und  diese 
leichter  verbrennen  als  das  Nohrungsfett,  ao  kann  von  letzterem,  wenn  es  in 
genügender  Quantität  in  der  Nahrung  zugeführt  wird,  gespart  werden  und  daa 
ersparte  direkt  zum  Ansatz  kommen* 

Das  blasse  Aussehen  der  Kranken  fordert  den  Arzt  von  selbst  ^JJ^J"^^* 
auf,  das  Blut  der  Aiiäniischen  zu  untersuchen.  Es  darf  dabei  vor- 
ausgesetzt werden,  dass  es  möglich  ist,  durch  den  itiikroskopischen 
Nachweis  etwaiger  morphologischer  Veränderungen  der  Blutkörperchen 
und  durch  die  Bestimmung  der  Menge  des  Hämoglobins  schon  inh'a 
tiiam  Einsicht  in  das  Wesen  und  die  Intensität  der  Störung  des 
Blutlebens  im  einzelnen  Falle  zu  gewinnen.  Wir  haben  um  so  mehr 
Grund,  das,  was  die  Untersuchung  des  Blutes  an  diagnostisch  verwertr 
baren  Tatsachen  in  neuester  Zeit  zutage  gefördert  hat,  gleich  an  erster 
Stelle  zu  besprechen,  als  die  Untersuchungsresultate  geeignet  sind, 
uns  über  das  Zustandekommen  der  für  die  Diagnose  wichtigen,  später 
zu  besprechenden  funktionellen  Störungen  bei  der  Anämie  Aufscblufis 
zu  geben. 

Die  BestimmuDg  des  HämogUbingehaltes  ist  neuerdings  durch  ver- 
schiedene Instrumente  (v,  Fleisculs  Hamonieter,  Sählis  Apparat  u.  a.) 
leicht  zu  bewerkstelligen*  Er  ist  bei  den  verschiedenen  Anämieformen 
absolut  vermindert,  wechselt  aber  in  seinem  Verhältnis  zu  der  Zahl  der 
lütan  Blutkörperchen.  Die  letzteren  können  gegenüber  der  Norm  au 
Zahl  gleich  bleiben,  aber  eine  starke  Abnabme  des  Hämoglobingebaltes 
zeigen,  oder  aber  numerisch  sich  vermindern,  ohne  eine  wesentliche 
Änderung  des   Hämoglobingehaltes   der  einzelnen   Blutkörperehen   auf- 
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zuweisen.  Ja  in  schweren  Formen  von  Anämie  iat  sogar  nicht  selten 
ein  relativ  erhöhter  Hämoglobingehalt  der  Blutkörperchen  bei  gleich- 
zeitiger enormer  Abnahme  der  Zahl  derselben  nachzuweisen. 

Im  allgemeinen  ist  die  emseitige  Abnahme  des  Hämoglobins  bei 
Erhültmhleiben  oder  mäsmgei'  Abnahme  dei^  Zahl  der  rotmi  BluikÖrperckeH 
ein  Zeichen  der  Idchlen  Natur  der  Anämie.  Speziell  zeigt  diesen  Charakter 
die  Blutveränderung  bei  der  Chlorose  und  ausserdem  auch  hei  der  Anämie 
nach  Bhitverlmte^i,  wo  man  in  einer  gewissen  Zeit  der  Blutregeneration 
findet,  dass  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  rascher  zugenommen 
hat,  als  der  Hämoglobingehalt. 

Bei  den  sog.  sekundären  Anämien,  die  durch  anderweitige,  mit 
etärkerem  Stoff-  und  Blutverbrauch  einhergehende  Krankheiten  bedingt 
sind,  f.^^  die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  vermindert,  der  Hämoglobin' 
gefiult  der  einseinen  Bluthm^perdien  dagegen  nichi  oder  nur  wenig  l^erab- 
gesetzt. 

Bei  der  schwersten  Form  der  Anämie  endlich,  der  sog,  progressiven^ 
pernis lösen  Anämie,  ist  hei  enormer  Vermindefung  der  Zahl  der  roten 
Bluikörpeixliefi  (bis  auf  ^h  ja  f/*  Million  statt  4—5  Millionen  pro  cmm 
in  der  Norm)  und  bei  m,inim(ämi  GesamthämoglobingehaU  dieser  doch 
gegemlher  dm*  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  (worauf  La  ach  e  besonders 
aufmerksam  machte)  relativ  hock  Der  Hämoglobingehalt  des  ein- 
Kebien  roten  Blutkörperchens  würde  danach  nicht  vermindert,  sondern 
erhöht  sein;  in  der  Tat  ergibt  auch  die  mikroskopische  Untersuchung 
neben  schwachgefärbten  eine  grosse  üahl  intensiv  gefärbter  Erythrozyten, 

Die  diagnosiische  Uniers cbeidiing  der  einzelnen  Formen  der  Anämie 
auf  Grund  der  Zahl  und  des  Hämoglobingehalts  der  BlutkOrperchm  beBtehl 
{Übrigens  nur  im  aUgemeinen  3W  Recht.  Ausnahmen  von  der  Regel  finden 
Bich  hier  nach  allen  Hellen  hin,  bo  ilms  also  Chlorosen  mit  starker  Abnahme 
der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  (bis  2  Millionen  und  darunter),  exquisite 
sekundäre  Anämien  mit  Gleichbleiben  derselben  und  relativ  sehr  litarkeni  Ab* 
sinken  des  Hämoglobingehalt^  (in  einem  Fall  von  Carcinoma  hepatis  bei  einem 
60  jährigen  Manne  fand  ich  keine  Verminderung  der  Zahl  der  roten  Blut^ 
körpereben,  dagegen  einen  Hämoglobingehalt  von  35  ^/a)  und  perniziös  Anämien 
mit  stärkerem  Absinken  des  Hämoglobingehalts»  ak  der  Blutkörperchen  zahl  ent- 
sprichtj  zur  Beobachtung  kommen.  Übrigens  macht  Grawitä  mll;  Recht  darauf 
atifmerkäftm*  dass  die  Inkongruenz  der  Zell-  und  Hb- Werte  zum  Teil  dadurch 
bedingt  iHt,  dass  die  bei  der  pernJEiöyen  Anämie  sieh  ao  häufig  findenden  kleinen 
Zcllbröckel  und  Krüppelformen  der  Erythrozyten,  die  bei  den  Zählangen  nicht 
mitgerechnet  werden  können  ^  wegen  ihres  Hb^Gehaltes  den  Gegamtgeh&lt  das 
Blutes  an  Hb  im  Verhältnis  zur  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  %u  hoch  ep- 
^>heinen  lassen. 

Die  mikroskopiifche  Uniersuühung  des  Blutes  ergibt  verschiedene 
-Grössen  der  einzelnen  roten  Blutkörperchen  (Megaloisyten  und  Mikro- 
zyten s,  8.  393  Fig.  (33,  3)  und  verschiedene  Gestalt  derselben  (Spindel- 
Birnform  usw,  —  Poikilozgten  s.  S.  393  Fig.  63,  2).  Die  Mikrozyten 
kommen  bei  allen  Formen  von  Anämie  vor,  sind  also  nicht  charakte- 
ria tisch  für  eine  bestimmte  Form,  speziell  nicht  für  die  perniziöse  Anämie, 
wie  man  anfänglich  glaubte.  Ebenso  verhält  es  sich  mit  der  Föikilo^ 
^ptose.  Man  trifft  die  Poikilozyten ,  die  als  Degeneratiousforraen  der 
roten  Blutkörperchen  angesehen  werden  müssen,  zwar  auch  gewöhnlich 


; 


I 


Anftmie  ^  Chlorose  —  ft«bwere  f^pemitii^se")  Anftmio,  S9^ 

nur  bei  schwerereu  Anämimit  sie  sind  aber  auch  iDi  Verlauf  der  Chlorose 
konatatiert  worden« 

Mehr  Interesse  verdient  die  von  Eürligh  entdeckte  Eigenaelmft  dm' 
roten  Blutkörperefmi  bei  Ämmis^hen^  sich,  nicht  wie  die  normalen  Blut- 
körperchen, nur  mit  einem  Farbstoff,  sondern  mit  verschiedoneu  Farb- 
stoffen zu  tingieren  {Polffchromatopltilie).  Die  Blutkörperchen  färben 
sich  in  diesem  Falle  z.  B.  mit  Eostin  Methylenblau  nicht  w^ie  gewöhn- 
lieh  rot»  soudern  nehmen  eine  violette  Mischfarbe  an  (s,  S,  393  Fig.  63, 4 
u.  141  Das  Auftreten  der  Polychronaatophilie  ist  wahrscbeinhch  so  zu 
deuten,  dass  die  durch  das  Hämoglobin  bedingte  oxyphile  Färbung  für 
gewöhalich  so  stark  überwiegt,  dass  die  basophile  Färbung  der  Meuo- 
hran  dagegen  ganz  verschwindet,  während  bei  Verminderung  des  Hämo- 
globingehalts der  roten  Blutkörperchen  die  basophile  Membran färbung 
daneben  mehr  zur  Geltung  kommt  und  so  eine  Mischfarbe  entsteht 
(Weidenreich).  Di©  Polychrom atophilie  der  roten  Blutkörperchen  Hodet 
sich  naturgemäss  bei  allen  möglichen  Formen  von  Anämie,  bei  welchen 
der  Hb-Gehalt  der  Erythrozyten  abgenommen  hat 

Besonders  wichtig  ist  der  Nachweis  von  kefiikalitpen  Blutkörperchen 
im  Blute  der  Anämischen;  man  unterscheidet  hier  nach  Ehruchs  Vor- 
gang Nojmo'  und  Megahhlmten.  Di©  Nofwohfmti^t  (s.  S.  393  Fig.  63 
5,  6^  7,  lü,  11  und  15)  enthalten  einen  von  einem  Hämoglobinring  un> 
gebenen  Kern  (selten  mehrere  Kerne}  und  gehen  durch  Karyolyse  in 
gewöhnliche  kernlose  Blutkörperehen  über.  Die  Äle(fahhhu\'ten  (s.  S.  393 
Fig.  63  8a,  8b,  12)  sind  immer  nur  ia  geringer  Üahl  im  Blut  von 
Anämischen  anzutreffen  und  zwar  hauptsächlich  bei  der  schwersten 
(perniziösen)  Form  der  Anämie,  während  die  Normoblasten  sich  auch 
in  den  milderen  Formen  der  Anämie,  gelegentlich  auch  bei  der  Chlorose, 
finden . 

Während  unter  nonualeu  Verhältuii§j^u  die  roten  Blutkörpercheu  nur  nach" 
dem  Bie  entkernt  i^intl,  aus  dem  Knochenmark  in  das  zirkulierende  Blut  über* 
treten,  gelangen  bei  Anämien  neben  kernlosen  auch  kernhaUige  ins  Blut.  Die 
Ursache  hiervon  ist  darin  zu  suchen,  dass  bei  dem  Darniederliegen  des  Blut* 
bikluiigsprozesses  die  Ausreifung  der  neugebildeten  roten  Blutkörperchen  nur 
unvoUstündig  zustande  kommt  und  deswegen  die  Jugend  formen  $cbon  vor  der 
Entkernung  ins  zirkulierende  Blut  übertreten.  Dies  ist  im  einzelnen  Fall  bald 
mehr  bald  weniger  der  Fall.  In  den  leichten  Fällen  von  Anämie,  wie  bei  der 
Chlorose,  finden  sich  gewöhnlich  nur  vereinzelte  kern  hakige  rote  Blutkörperchen, 
wahrem!  bei  den  schweren  Formen  von  Anämie  das  Auffreten  von  Normoblasten 
und  Megaloblanten  eine  |rant  gewöhn  liehe  Erscheinung  ist  Letzteres,  das  Auf* 
treten  von  Megaloblasten  im  Blut  zeigU  dasa  die  regelrechte  Ausreifung  der 
roten  Blutkörperchen  besondere  stark  reduzier!  ist,  60  dns^  die  Megaloblasten 
nicht  mehr  in  genügendem  Masse  in  Nomioblflsten  und  Normozyten  übergehen. 
Im  Bedarfsfall  treten  also  jetzt  Megalobhisten  oder  atich  Megalozyteu  in  das 
zirkulierende  Blut  über. 

Während  dem  nach  das  Auftreten  von  Megalobl  asten  im  Blut  immer  al§ 
ein  Symptom  schwerer  Blutbildungstörung  angesehen  werden  darf,  trifft  dies 
nicht  in  allen  Fällen  für  das  Vorkommen  der  Norniohla&ten  im  Blut  zu.  Im 
Gegen leil  kann  man,  wenn  i'eich liehe  Mengen  von  Normoblasten  mit  zahlreichen 
Leukozyten  mehr  oiler  weniger  plötzlich  im  Blutbild  erscheinen  („Blutkrisen**), 
auf  eine  besonders  lebhafte  Regeneration  des  Blutes  im  Knochenmark  schlieBsen 
und  darf  hierin  ein  prognostisch  günstiges  Zeichen  sehen. 
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Ausser  der  beschriebenen  Mangelhaftigkeit  in  der  Entwicklung  und  Aus- 
reifung der  roten  Blutkörperchen  trägt  wahrscheinlich  zur  Ausbildung  von  Megalo- 
blasten  und  vor  allem  von  Megalozyten  auch  die  Quellung  bei,  welche  die  Blut- 
zellen durch  die  verschiedene  anämische  Zustände  begleitende  Hydrämie  erfahren. 

Im  Sinne  der  Kompensation,  d.  h.  zum  Zweck  einer  Vermehrung 
der  Herde  der  Blutbildung  wandelt  sieh  im  Verlauf  der  Anämie  das 
gelbe  Knochenmark  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Knochengerüstes 
in  rotes  um.  Dieser  Vorgang  ist  aber  in  den  perniziösen  Formen  der 
Anämie  ein  ungenügender,  ja  in  einzelnen  Fällen  fehlt  diese  Umwand- 
lung in  rotes  Mark  überhaupt  und  liegt  die  Regenerationskraft  des 
Knochenmarks  vollständig  darnieder. 

iSmio**  Solche  Fälle    schwerster   perniziöser  Anämie   werden  neuerdings  mit    dem 

Namen  der  „aplastischen'^  (Ehrlich)  Form  bezeichnet.  Da  die  untergehenden 
kernlosen  Erythrozyten  dabei  nicht  durch  neue  ersetzt  werden,  muss  ihre  Zahl 
sich  stark  vermindern,  aber  auch  kernhaltige  Rote,  weil  nicht  genügend  nach- 
gebildet, müssen  im  Blute  fehlen.  Ebenso  werden  die  andern  Abkömmlinge 
des  Knochenmarks,  die  Leukozyten,  an  Zahl  abnehmen  und  ihre  Vorstufen  im 
Blute  fehlen ;  dagegen  brauchen  die  hauptsächlich  aus  der  Milz  und  den  Lymph- 
drüsen stammenden  Lymphozyten  nicht  verringert  zu  sein,  wodurch  das 
Mischungsverhältnis  der  Leukozyten  verändert  wird  (s.  u.). 

Die  weissen  Blutzellen  zeigen  im  allgemeinen  je  nach  der  Form 
und  Schwere  der  Anämie  ein  verschiedenes  Verhalten.  Ihre  Zahl  ist 
bald  vermehrt,  bald  vermindert:  bei  der  schwersten  Form,  der  perni- 
ziösen Anämie,  wurde  sie  in  der  Regel  vermindert  gefunden,  im  Gegen- 
satz hierzu  bei  den  sekundären  Anämien  meist  vermehrt,  ziemlich  kon- 
stant bei  der  Anämie  infolge  von  Blutverlusten  und  Karzinomerkran- 
kung; bei  der  einfachen  Chlorose  dagegen  entspricht  die  Leukozyten- 
menge ungefähr  dem  normalen  Verhalten.  Wichtiger  ist,  dass  die  Leuko- 
^tenmischung  bei  einzelnen  Formen  von  Anämie  eine  ausgesprochen 
spezifisch  veränderte  ist.  Während  in  den  meisten  Fällen  von  Anämie, 
am  ausgesprochensten  bei  der  Karzinomanämie  im  allgemeinen  eine 
relative  Vermehrung  der  Polynukleären  gegenüber  den  Lymphozyten 
konstatiert  werden  kann ,  findet  man  im  Gegensatz  dazu  hei  der  perni- 
ziösen Anämie  eine  prozentuale  Zunahme  der  Lymphozyten  gegenüber  den 
Polynukleären,  so  dass  die  Verhältniszahl  der  beiden  Leukozytenarteu 
(statt  der  normalen  3:1)  sich  auf  2 : 1  oder  gar  noch  weiter  zuun- 
gunsten der  Polynukleären  verschieben  kann.  Dieses  Faktum  hat  nach 
RoHNSTEiN  und  Strauss  insofern  grosse  diagnostische  Bedeutung,  als  es 
in  zweifelhaften  Fällen  die  Erkennung  der  perniziösen  Anämie  über- 
haupt und  namentlich  die  Differentialdiagnose  zwischen  der  mit  Atrophie 
der  Magenschleimhaut  und  Insuffizienz  der  Magensaftsekretion  einher- 
gehenden perniziösen  Anämie  und  der  von  Magenkrebs  abhängigen 
Anämie  erleichtert.  Übrigens  ist  auf  alle  Fälle  die  Veränderung  der 
weissen  Blutzellen  im  Blut  bei  den  Anämien  von  imtergeordneter  Be- 
deutimg gegenüber  der  schweren  Schädigung  des  Blutbildungsprozesses, 
soweit  er  sich  auf  die  Erythrozyten  bezieht.  Meiner  Ansicht  nach 
handelt  es  sich  eben  bei  den  Anämien  um  die  Wirkung  von  Noxen, 
die  in  der  Hauptsache  nur  die  Bildung  der  roten  Blutkörperchen  beein- 
trächtigen. 


AnÄTöi©  —  Oblorosb  —  schwere  (.pernizii^se^J  Anämie. 
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^        Über  i\m  VtrhaUen  der  BlulpiäUchen  bei  eleu  verleb ledeueii  Formen  der  ^i^^^jjfJi^" 

Aiiäntie  ist  noch  nichts  für  die  Diagnose  Verweri bares  bekannt.    Siclier  ist,  daas  fimttcbi-n. 
im  Blute  von  einzelnen  Anämischen,  namentlich  Chlorotiächen,  zahlreiche  grosse  ' 

K<"irncbenhaufen  sich  vorfinden,  von  denen  man  im  Pmparat  da^  fibrinöse  Netz  I 

der  Gerinnung  au?^gt^hen  siebt,   und   die  nach  meiner  Ansicht  ais  Blutplättchen  I 

gedeutet  werden  dürfen.  " 

Die  Gerinnungsfähigkeit  des  Bluis  zeigt  sich  in  den  verschiedenen  Formen  ^^5J^**"^fj'*' 
der  Anämie  sehr  versctiie<len  ansgesprocben.     In  den  leichten  und  mittelschweren       «J*» 
Formen,  so  bei  der  Chlorose  und  sekundären  Anämie^  ist  eint^  Tendenz  zu  rascherer     "^"  *^   ' 
Gerinnung  und  zur  Thrombenbild img  (in  den  Extremi taten venen  und  Hirnsinun) 
unverkennbar,    während    im  Gegensatz  hierzu    die   schwerste  Form  der  Anämie, 
die  Processi ve  perniziöse  Anämie^   durch   einen  Mangel  an  Gerinnungsfähigkeit  ■ 

des  Bluter  ausgezeichnet  i^t,  so  dasa  solche  Kranke  aus  kleinen  Wunden  unver-  I 

häUnisnmssig  stark  bluten.  I 

Die  Bestimmung   des    spüzißschen  Gewichls   und   IVnckenriidistands   des  I 

Blutes  ergibt   bei   Anämischen  ent^^prechend    dem    Verlust   un    Hämoglobin    ein  I 

gleich nms.^iges  Sinken    derselben ;   d.  h.   mau    findet    statt   der  normalen  Zahlen  ■ 

1055—1060  (speaif.  Gewicht)  und  21—22  ^h  (Trockenrüeksland)  nur  1030  —  1050  I 

und   J2 — IS^'/a:  ausserdem  zeigt  daä  Blut  von  Anämischen   einen  verminderten  I 

EisefigehaU    von    beispielsweise   0,35",'<}   statt   0,53  Vo   Mittelwert   des   normalen  I 

Bluter,     8o   grossen  wissenschaftlichen  Wert  die   letztgenannten   Prüfungen   des  I 

Blutes  in  physikidi^'ber  und  chemischer  Hinsicht  haben  mögen,  so  wenig  kommen  I 

sie  vorderhand  in  pntxi  für  die  Diagnose  der  Anämie  ernstlich  in  Betracht  ■ 

Von  gröbster  diagnostischer  Wichtigkeit  sind  die  Folgen  der  ana-    i^^J,"^^ 
tomischen  und  physiologischen  Veränderungen  des  Blutes  bei  der  Anämie  ätf^ruugfii. 
d.  h,  die  /unktionelkm  Störungen^  die  im  Verlauf  der  Blutarmut  mehr 
oder  weniger  deutlich  zutage  treten. 

Eines  der  gewöhnlichsten  Symptome  ist  die  Kt{r^€Um^(fkeii,  dadurch 
bedingt,  dass  mit  der  Abnahme  der  Zaid  und  des  Hämoglobingehalts 
der  Blutkörperchen  eine  Erschwerung  des  respiratorischen  Gasaustausches 
im  BltUe  eiuh ergeht.  Übrigeus  ist  der  Lufthiinger  für  gewöbuhch  d,  h, 
in  der  Ruhe  kaum  angedeutet 

Offenbar  wird  die  Dyspnoe  durch  kompensatorische  Einrichtungen,  dief  bei 
der  Anämie  wirksam  werden,  verhindert  Die  neuerdings  sicher  nachgewiesene 
Steigerung  des  Og-bindungsverniögejiä?  des  in  seiner  Menge  verminderten  Hb 
(arterielles  Blut  enthält  in  der  Norm  nur  nahezu  so  viel  O^  als  sein  Hb  binden 
kann)  bei  Anämischen  ist  jedenfalls  das  wichtigste  Moment  der  Kompensation. 
Ausserdem  kann  vielleicht  die  Verminderung  der  Bildung  von  Gallen-  und  Harn- 
fftrbstoff  zur  Einschnlnkung  des  Hb* Verbrauchs  beitragen  j  die  Untersuchungen  de^ 
Harns  von  Chlorotischen  haben  in  der  Tat  eine  sehr  betrachtliche  Abnahme  des 
Urobilingebalts  bis  auf  unwägbare  Hpuren  ergeben. 

Soliald  aber  ein  stärkerer  0^-Verbraueh  eintritt,  wie  dies  bei  der 
Muskelarbeitt  speziell  bei  stärkeren  Körperbewegungen  der  Fall  ist, 
macht  sicii  die  Erschwerung  der  SauerstotTaufuahme  und  die  stärkere 
Reizung  des  Ätmungszentrutiis  durch  das  0^-ärmere,  CO^^reieliere  Blut 
in  Form  von  Vertiefung  und  besonders  von  Beschleunigung  der  Atem- 
ssüge  geltend. 

Ein  weiteres  wichtiges  Symptom  der  Anämie  ist  die  InBuffiHms 
der  Leisttmg^fafiigkeit  der  Jlmkulüiur;  die  Anämischen  ermüden  leicht, 
selbst  bei  unbedeutenden  Köperanstrcugungeu ,  und  klagen  fast  aus- 
nahmslos über  allgemein©  MaätgkeU  imd  SekhifheiL 
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Zur  Erklärung  dieser  leichten  Ermüdbarkeit  bei  Anämischen  sind  gewisse 
physiologische  Erfahrungstatsachen  zu  berücksichtigen,  nämlich,  dass  der  blut- 
haltige  Muskel  im  allgemeinen  zu  grösserer  Arbeitsleistung  fähig  ist,  ab  der 
blutleere,  ferner  dass  die  Wiederherstellung  der  Erregbarkeit  ermüdeter  Muskeln 
hauptsächlich  auch  durch  die  Injektion  Og-haltigen  Bluts  befördert  wird. 

s&'raigen  ^^^  kommen   damit  zu  einer  die  verschiedensten  Krankheitsym- 

d  **V***SS-  P^ome  erklärenden  Folgeerscheinung  der  Anämie,  der  Stöi'ung  der  Nerven- 
system», erregharkeit.  Unter  normalen  Verhältnissen  hängt  die  Erregbarkeit  der 
Nerven  von  einer  regelrechten  Ernährung  und  genügenden  Zufuhr  von 
Blut  ab.  Sobald  diese  Grundbedingungen  für  die  normale  Nervenerreg- 
barkeit nicht  mehr  erfüllt  sind,  sinkt  auch  die  Nervenerregbarkeit. 
Dieser  Ahnahme  der  Nervenenergie  geht  abe)'  als  Zeichen  gestörter  Ernäh- 
i^ng  und  Blutversorgung  ein  Stadium  erhöhter  Erregharkeit  der  Nerven 
voran.  In  klinischer  Beziehung  äussert  sich  der  Einfluss  gestörter  Er- 
nährung einerseits  in  erhöhter  Reizharkeit  des  Nervensystems  andererseits 
in  rasche}'  Ermüdung  der  übermässig  erregten  Nerven.  Man  hat  diesen 
Zustand  daher  mit  dem  passenden  Namen  der  „reizbaren  Schwäche^* 
bezeichnet;  sie  ist  ein  charakteristisches  Attribut  der  Nerventätigkeit 
bei  Anämischen  und  die  Quelle  der  verschiedensten  Störungen  auf 
nervösem  Gebiete  bei  denselben.  Hierauf  zu  beziehen  sind  die  Neur- 
algien, die  Zephalalgie,  der  Rückenschmerz,  die  Gastralgie  und  nervöse 
Dyspepsie,  die  Neurasthenie  und  Hysterie,  die  abnorme  Reizbarkeit  au/ 
dem  Gebiete  der  Gemeingefühle  (in  Ekel  und  Heisshunger,  Übersättigung, 
perversen  Gelüsten  usw.  sich  äussernd)  und  gewisse  Störungen  in  der 
psychischen  Sphäre  (Exaltationszustände,  weinerliche  Stimmung,  Apathie 
u.  ä.).  Ferner  gehören  hierher  die  Erscheinungen  der  abnormen  Reaktion 
des  vasomotorischen  Nervensystems  (krankhaftes  Erröten  und  Erblassen 
der  Haut,  trophische  Störungen  an  den  Haaren  und  Nägeln,  Polyurie), 
der  Sinnesnerven  (Ohrensausen,  Empfindlichkeit  gegen  helles  Licht, 
Liärm  u.  ä.).  Auch  die  mit  Anämie  verbundene  Steigerung  der  Reflex- 
erregbarkeit ^  die  Neigung  zu  Krämpfen,  die  sich  bei  Frauen  und 
nanrentlich  bei  Kindern  (,.,Hydrocephaloid*)  zu  Eklampsie  steigern  kann, 
ist  eine  Folge  der  gesteigerten  Nervenerregbarkeit,  während  die  leicht 
eintretende  Er^chöpfbarkeit  der  Nervenenergie  sich  auf  der  anderen 
Seite  in  Paresen  u.  a.  ausspricht.  In  einzelnen  Fällen  wurden  im  Ver- 
laufe von  schwerer  Anämie  tabesähnliche  Symptome  mit  Lähmungs- 
erscheinungen beobachtet,  denen  post  mortem  Degenerationsprozesse  in 
verschiedenen  Strangsystemen  entsprachen.  Zu  den  häufigsten  von  der 
Anämie  abhängigen  Erscheinungen  gehören  die  Symptome  der  Gehim- 
anämie  (cf.  S.  3ü7):  Schwindel,  Schwarzwerden  vor  den  Augen  und 
Ohnmächten.  Dieselben  sind  das  Resultat  der  mangelhaften  Durch- 
flutung und  Ernährung  des  Gehirns,  dessen  Funktion  durch  zeitweilige 
Schwäche  der  Herztätigkeit  plötzlich  vorübergehend  aufgehoben  wird. 
Diese  letztere  gibt  sich  noch  in  anderen,  zum  Teil  physikalisch  nach- 
weisbaren Veränderungen  am  Zirkulationsapparat  kund. 

^J^jjj^  Die  Grösse  des  Herzens   ist   in   der  Regel  nicht  verändert.     In  ein- 

*Bitu?  zelnen  Fällen  ist  eine  mit  der  schlechten  Ernährung  und  der  Ermüdung 

ton»-    des  Herzmuskels  in  Zusammenhang  stehende  Dilatation  nachzuweisen, 

in  anderen,   aber  selir  seltenen  Fällen  —  ich  selbst  kenne  keinen  Fall 
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fiiis  meiner  Prnxis  —  eine  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels,   die  hIb  H 

Konipensationserscheinung  mit  einer  kongenitalen  Hypoplasie  dea  arte-  H 

riellen  Gefäasapparats  in  Zusammenhang  gebracht  wird.     Bei  der  Am-  H 

hdtation  hört  man  sehr  gewuhnhch  ahziäenieUe  ^ anämische"^  Geräusche,  H 

Sie  siod   (vgh  Bd.  I)  in   der  Regel  weniger  intensiv  als  die  von  Herai-  I 

klappenfehlerii    abhängigen   Geräusche,    weich»    hlasend,    während   der  I 

Systole    und    meist    über    dem    Pulmonalarterienostium    besonders    laut  I 

zu  hören.     Was  sie  gegenüber  den  endokarditisehen   bexw,  luyokarditi-  I 

sehen  Geräuschen  speziell  charakterisiert,  ist,  dass  sie  xn  gewissen  Zeiten  H 

in   ihrer  Intensität  wechseln,   ferner  dass  sowohl  die  Hypertrophio  des  H 

Herzens   als  auch   eine  Akzentuation   des   zweiten  Pulmonal tones  fehlt.  H 

Das  Geräusch   ist   au   der   Pulmonalarterie   allein   oder   wenigstens   am  H 

lautesten  %\i  hören.  ■ 
Die  Entstehung   der   ak^iämlBlien  bezw,    anämUchen  Geräusche  in   l>e*  AnimiMili« 
friedigender  Weise  tu   deuten,  hat  gewisse  Schwierigkeiten.     Alle  Erklamngen,  goriuBchc. 
Uie^  wie  da?*  gewöhnlich  geschieht,  auf  eine  Soh wache  des  Klap{jcnniu:^kelapparatcö      5^?™^ 
der  Mitralis  rekurrieren,  sind  meiner  Ansicht  nach  unannehmbar.    Denn  in  die&eni  Xuatandu- 
Falle    niüö^^te   ala  Uraache   der   Gerausehbiklung    eine   relative    Inäuffizienz    der 
Mitrah's  angenommen  werden,  diese  selbst  aber  dann  auch  in  ihren  iibyj^ikalii^chen 
Folgen  notwendigerweise  im  klinischen  Bild  hervortreten,  was  tatsächlich  wenig* 

stens  in  der  Regel  nicht  zutrifft.     Ich  verlege    daher   den  Ort  der  Bildung  der  ^ 

Geräusche  an  die  Basis  des  Herzens,    wo  sie  ja  auch  am  deutlichsten  zu  hören  H 

sind,  d,  h,  in  den  Änfang^^teil  der  grossen  Gefässe,  speziell  der  Pulmonalarterie.  H 

Indem    die    Wand    der   letzteren    bei    anämischen    Zustanden    einen    geringeren  H 

Tonus   besitzt,    dehnt   sie   sich    heim  systolischen  Einpressen  des  Blutes  starker  H 

als  unter  normalen  Yerhältnissen;   ilurch   diese   mit  der  Systole  i^Dchrone  Dik-  H 

tntion    des   Anfangsteils   der    Pulmonalarterie  sind   al>er   dte    Bedingungen    zum  H 

Zustandekommen    der  Geräuschbildung   gegeben.     Eine   andere    Erklärung   der-  H 

selben  sätamnjt  von  R,  GeHiEL,    der   in  dem  geringen  Druck   in  der  Aorta  und  H 

Pulmonalarterie  (gegenüber  dem  relativ  starken  Von trikeld nick)  die  Ursach©  der  H 

Geräu^hbilduDg  sieht     Dadurch  soll  näimlich  der  Schluss  der  Bemiluoarlappen  H 

in  dem  ersten  Teil  der  Systole,  der  mg,  Verf^chluj^szeit,  vereitelt  und  so  an  der  ■ 

Basis  des  Herzens,  dem  Ort  der  „physiologischen  Bieno3e^S  ein  Geräusch  erzeugt  H 

werden.  H 

Nicht  immer  aber  bestehen  nnlmtäcbe  Geräusche,  ohne  dass  zugleich  Ver-  H 

Änderungen    in    der   Grosse   des    Herzen  §    n  ad»  zu  weisen    waren,      Inv    Gegenteil  H 

findet  man  nicht  so  selten  bei  Anämischen  eine  Verbreitung  der  ITerzdäinpfung  H 

(nach  rechte  hin  bis  Eum  rechten  Stern alrand  und  darüber  hinfius).    Dies  braucht  H 

aber,  wie  neuerdins^;?  von  verschiedenen  Autoren   betont  wurde»    nicht  von  einer  H 

V ergrösser ung  cles  Herzens  herzurühren,  s?ondern  bendit  nur  auf  einer  stärkeren  H 

Blösslegung  desselben,    indem    infolge   der    oberflüch liehen  Atmung  der  Anämi-  H 

sehen  die  Lungenrander  sieh  retrahieren.    Dafür  sprechen  auch  der  nachweisliehe  H 

Hm-hstand  des  Zwerehfells  Ivesiw.  unteren  Rands  der  Lungen    und  das  Hinauf-  H 

rücken  des  Herxehocs   in    den    vierten    Interkoatalraum,     Sehen    wir   von    dieser  H 

stärkeren  eine  Dilatation  vm^täuschenden  Blossltgung  des  Herzens  nb,  ^o  bleiben  H 

doch  noc^h  Fälle  übrig,  wo  eine  faklische  Vorgrop^^t^ning  des  Herzens    l>ei  Ana-  H 

mischen    besteht,    und    neben  dem  systolischen  Geräusch   ein  Akzentnütion  dt&  fl 

IL  Pulmonnttons  zu  hören  ist    Das  Geräusch  ist  dnboi  im  allgemeinen  schwach  H 

und  wechselt  je  nach  der  zeitweise  kräftigeren  Kontraktion  der  Klappenmuekela  H 

in  seiner  Intensität,  ja  fehlt  zuweiieti  ganz.     In  selehen  Fallen  hi'gt  eine  retatire  H 

InsiiffiMn'S  der  Miiridktoppen  mh  ihren  Folgen  vor,  ilie  nacdi  den  angegebenen  H 

Merkmalen  diagnostiziert,  <l  h,  von  ihn  Fällen,  wo  rein  anämische  Geräusche  he-  V 
stehen,  ohne  Öehwicrigkeit  nnten*ebiedeii  werden  kann-                                                     '      I 
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Ihs  anämische  flerzgeränsch  lü  fasl  uusschUesdich  sißAhtiuch;  fintk^t 
sieli  in  sehr  äeltejieu  Fälkii  ein  diasloUschcs  Gerau&ch,  m  Ist  dinn  t4n  fartge* 
leiietes  Venengeräusch  (vgl,  Bd.  I),  imt  also  nichts  mit  den  eigen tlicheu  auänil* 
sehen  Geräuschen  zu  tun.  Die  Auskultation  der  l'enen  ergibt  bei  AütuniÄehen 
in  der  Regel  Geriluschei  ilie  nni  konstantesten  und  intensi Voten  ids  unun terb rocht» n 
andauerndes  Sausen  über  dem  Bulbus  der  Y,  jugulariä  zu  hören  sind  iAonnrn- 
sausen).  Eine  hefriedigende  Erklfirung  für  dai?  Zustandekommen  demselben  ver- 
mag ich  nicht  zu  gehen;  diagnostisch  wichtig  sind  die  Venengeräusche  niclit, 
weil  sie  auch,  wenngleich  seltener^  bei  Geiäunden   vorkommen. 

Wie  schon  bemerkt,  ist  bei  der  Anämie  die  Energie  des  Herzeus 
geschwächt;  in  dou  schweren  Fällen  ist  der  Herssmuskel  verfettet  (bei 
den  Sektionen  erscheint  die  Muskulatur  gelb  gesprenkelt »  ^getigert*). 
Dementsprechend  findet  man  in  solchen  Fällen  den  Herzstosa  schwaeh^ 
die  Herztöne  ieise,  den  Fuh  klein.  In  anderen  Füllen  ist  die  Pu  1b wolle 
im  Gegenteil  gross;  zugleich  ist  der  Puls  exquisit  difcrof.  Es  sind  dies 
Veränderungen  der  Pulsbeschaffenheit,  die  darauf  hinweisen,  dass  in- 
folge des  verminderten  Tonus  der  Gefässwand  der  Widerstand  für  die 
in  die  Arterien  einstrümeude  Blutwelle  ein  geringerer  ist  als  normal; 
damit  hängt  auch  der  KapiUarpuls  und  der  KruraUhppelion  hei  Anämi- 
schen zusammen. 

Dm  Zustandekommen  des  KrunMoppeUons  wird  so  erklärt,  daes  trollt 
der  bei  Anämie  gelundencn  Erniedrigung  de^  arteriellen  Blutdrucks  die  PuIswelJe 
docli  genügend  gross  Ist,  um  die  abnorm  schwacb  gespannte  Arterien  wand  in 
reialtü  starke  jähe  Anspannung  xu  versetze»  und  zum  Tönen  zu  biingen ;  wäh- 
rend der  Systole  geschieht  dies  durch  die  primäre  Welle,  während  der  Diastole 
durch  die  sog.  Rückstoss welle. 

Der  Pills  bei  Anämkchen  ist  (fewöknlich  beschleunigt  (80 — 100  UJid  dar- 
über); wiu'um  dies  der  Fall  ist,  lässt  sieh  nicht  leicht  erklären.  Von  der  mit 
der  Anämie  verbundenen  Blutdruckerniedrigung  würde  an  und  für  sich  eine 
verminderte  Häufigkeit  des  Pulse§  zti  erwarten  sein.  Indessüi  darf  nicht  ver* 
gessen  werden,  dass  die  Pulsfrequenz  von  den  verschiedensten  Faktoren  abhängig 
ist,  und  die  von  einer  Seite  her  zu  eupponierende  Verlangsamung  der  Puls- 
frequenz durch  die  AVirkung  anderer  Faktoren  au^gaglichen ,  ja  ins  Gegenlt*il 
verwandelt  werden  kann.  Ein  solches,  die  Pulsverlangsamung  in  unserem  Falle 
vereitelndes  bea^w.  den  Pub  beschleunigendes  Moment  ist  im  Einfluss  dea  Vagus- 
Zentrums  auf  die  Pulsfrequenz  gegeben.  Indem  dasselbe  hei  der  Anämie  schlechter 
ernährt  ist  und  durch  die  dabei  bestehende  Blutdruckj^enkung  eine  geringere* 
mechanische  Erregung  erfährt,  kommt  e-s  zu  einer  Abnahme  des  Tonus  inner- 
halb des  Zentrums t  wodurcli  die  Zügelung  der  Herztätigkeit  durch  die  Vagut- 
fasern  reduziert  und  damit  der  Puls  beschleunigt  wird.  Letzteres  ist  noch  in 
erhöhtem  Masse  der  Fall ,  wenn  dureb  rasches  Aufrichten  des  Kraiiken  die 
Schwere  auf  den  Zufluss  des  arterrellen  Blutes  2uni  Gehirn  störend  einwirkt  — 
eine  Tatsache,  von  der  man  sich  jederzeit  leicht  überzeugen  kann.  Aber  auch 
im  Herzen  selbst  mag  mit  ein  Grund  für  die  Pulsbeschleunigung  liegen,  indem 
die  gesteigerte  Erregbarkeit  der  Nerven  bei  der  Anämie  im  allgemeinen  sieh 
auch  auf  die  Herznerven  erstreckt.  Hierfür  spräche»  dosa  mit  der  stärkeren 
Pulsbescbleunigung  gewöhnlich  auch  <lie  Sensation  des  Ihrzklopfens  verbunden 
ist.  Beides  läsirt  sich  auf  eine  stärkere  Reizbarkeit  der  Herzgimglien  zurück- 
führen (s,  Bd.  I,  Hentneurösen).  Eine  einfache  («leologische  Erklärung  geht 
von  der  Annahme  aus,  dass  das  Hb  arme  Blut,  um  die  nötigen  Oxydationen 
im  Orgflnisnms  (die  bei  Anämischen  auch  faktisch  nicht  vi*rmiudert  sind  s.  8*  397), 
zu  ennoglichen,  niecher  als  in  der  Norm  zirkulieren  müsse  und  dadurch  eine 
Bei*cldcnin'gung  der  Her^uktion  veranlai^se. 
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Mit  ckr  mangelhaften  Zirkulatioa  in  der  Haut  hStiigt  d&s  lie^lftii- 
dige  Frmidn  der  Anämischen  znsammen;  selten  kommt  es  xn  fOrm- 
liehiiD  Froetsiltem,  d.  h.  in  unwillkürlichen  Miiskeibewegnngen ,  die 
yi^kicbl  auch  eine  Stetgening  der  Wärmeproduktioti  im  Sinne  der 
Wftrmeregttlierung  zur  Folge  haben.  Besonders  hftutig  klagen  die  P«* 
tienten  über  kalte  Fü@8e  und  Hände,  leichtijs  *  Absterben**  d^r  Finger. 
Die  Messung  der  Körpertemp^aiur  in  recto  ergibt  in  der  Mcbrz&bl  der 
Fälle  normale  Zahlen  zwischen  36,5**  nud  S7,5**  C;  andererst^itfl  ist 
sicher,  dass  zuweilen  ^fieberhafte*  Temperaturen ,  für  die  nur  die 
Anämie  selbst  verantwortlich  gemacht  werden  kann,  znt  Beobachtung 
kommen.  Fast  allgemeio  wird  aDgenommeD ,  dass  diasee  .anäniisuhe 
Fieber'^  nur  den  schweren  Formen  der  Anämie  i&ukotnme.  Dies  ist 
aber  meiner  Erfahrung  nach  nicht  gaoE  richtig,  indem  leichte  Fieher- 
grade  Einsehen  38**  und  39^  auch  bei  Cbiorotisebei>,  obwohl  recht  selten, 
vorkommen,  ohne  dass  die  genaueste  Untersuchung  einen  anderen 
Grund  für  das  Fieber  als  die  Cblorase  aofzufindeu  imstande  wäre.  Mit 
der  Annahme,  dass  die  Quelle  des  Fiebers  bei  der  Anämie  in  einer 
schlechten  Wärmeregulierung  durch  daß  erschupf le  Nervensystem  ku 
snchan  sei,  ist  nicht  viel  für  das  Verstöndnis  der  auffallenden  Tatsache 
gewonnen. 

Unter  der  mangelhaften  Blntversorgung  leidet  auch  die  Tätigkeit 
der  Sekretionsorgan©  j  vor  allem  diejenige  der  Magendrüsen  und  der 
Nieren, 

In  einer  gewissen  Zahl  der  Fälle  handelt  es  sich  bei  der  Anämie, 
wie  a  priori  zu  erwarten j  um  eine  Verfmnderuuif  der  Sekretion  de^  Matjen' 
sßftes,  speziell  der  Säure,  um  Subazidität  des  Saftes.  In  anderen  Füllen 
—  und  diese  bilden  nach  meiner  Erfahruug  jedenfalls  weitaus  die  Mebr- 
fiühl  —  findet  Aan  im  (Tegenteil  Superaxidität 

Dieier  scheinbare  Widerspnich,  dass  ein  mit  Blut  schlecht  voraorgtea  Orpon 
eiae  übermässige  Tätigkeit  in  bezug  auf  f^eine  Sekretion  entinllen  iollo,  ist  leicht 
zu  erklären,  indem  die  durch  die  Anfimie  bediugte  ühernulst^ign  Roiz-birkint  tlm 
Nerven f^y&tems  sich  auch  in  der  Sphäre  der  Magcnnerven  ak  8ükn*tioni*rnnm>BC 
im  Sinn  einer  krankhaften  ,  exzessiven  Saftabi^cheidung  äiLHät*rt*  Auf  alli*  FiÜl<* 
gehören  dyspeplisehe  Erscheinungen  zu  den  gewoiiiilidiateu  Bymptornen  der 
Anämie,  und  ist  nach  FestMcllung  der  Bekretion^verhaltniöae  des  kranken  Maji^ne 
die  Deutung  der  jeweilig  vorliegenden  FunklionetÖrung  des  Maizena  in  dieRcni 
Sinne  zu  versuchen.  Es  braucht  kaum  angeführt  zu  werden,  daö«  al«  Folge  der 
Subaziditttt  ein  clironischer  Magenkatarrh»  »i n (lerer sei ts  im  Verlmifo  dtiw  lieHtcbens' 
einer  Öuperaziditat  ein  Magengest^hwür  §ich  entwickeln  kann,  uml  duw^  Korn- 
plikaiionen  für  die  Diagnose  in  beaug  auf  die  Frage,  welch«  cUt  Kninkhtiitt^n 
im  einzelnen  Falle  die  primäre  ist,  oft  Bchwicngkeilen  machen  könm^n. 

Mit  einer  krankhaften  Nachgiebigkeit  der  Behwacheu  Magcnwftndo 
dürfte  die  bei  Anämischen  vorkommende  frühsEcitige  Magcndilntation, 
die  MagenalQuie  im  Zusammenhang  stehen.  Doch  ist  nach  den  bii 
jetzt  vorliegenden  Untersuchungen  über  die  Hliuhgkcit  dieser  Folge- 
erscheinung der  Anämie  noch  kein  ab&chl  Jessen  des  ürleil  mugliclk  Die 
frühere  Annahme,  wonach  bei  80  und  mehr  Prozent  Chlorotischor  Magen* 
atonie  be^w.  Gastroptose  nachzuweisen  sei,  haben  aich  als  entseliieden 
zu  weitgehend  erwiesen,  indem  nur  in  */<  der  Fälle  bei  den  f  ■hloroti* 
fachen    die  auf  meiner  Klinik  behandelt  wurden,  <fai*tro|»tofie  konHlafif^it 
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werden  kouute  und  uur  selten  eine  Abnahme  der  niotorisclien  Kraft  des 

Magens  Dach  Frobemahlzeiten  nachweisbar  war. 

Auch  die  Funktion  der  Nieren  ist  uuter  dem  Eiufluss  der  Annmie 
"iu  mannigfacher  Weise  alteriert.  Die  Farbe  des  Urins  ist  auffallend 
hell,  was  bei  der  Abstflmmung  dm  Harnfarbstoffs  vom  Blutfarbstoff 
üicht  verwunderlich  ist.  Die  Menge  des  Harns  wechselt;  eine  auffallende 
Polyurie  kommt  selten  vor.  Das  speziliacbe  Gewicht  variiert  ebenfalls; 
gewöhnlich  ist  dasselbe  vermindert;  in  seltenen  Fällen,  besonders  bei 
den  schweren  Formen,  ist  es  relativ  hocli  wegen  der  früher  erwähn teu 
gesteigerten  I^anistoüansscbeidung.  Die  Stickstoff-  hezw.  Harmioffatiit- 
Scheidung  halt  sich  bei  den  leichten  Formen  der  Anämie  in  normalen 
Grenzen;  nur  bei  den  schweren  (den  sekundären  und  perniziösen) 
Formen  ist  sie,  wie  es  scheint,  zuweilen  erbüht.  Beimengung  von  Et- 
ivei^s  zum  Harn  ist  bei  den  leichten  Formen  von  Ai^ämie  selten,  hanfiger 
bei  den  schweren  Anämien;  auch  Albufnositrie  soll  in  Fällen  schwerer 
Anämie  vorkommen. 

Die  Urs^ache  der  Album inurie  ist  nach  meiner  Auffassung  hauptsäeblieh 
in  der  schlechten  Ernährung  der  Niere nepithelien,  speziell  der  Glomerulusepithehea* 
zu  suchen.  Wenn  die  Alhuniiuurie  trotzdem  in  den  meisten  Fällen  von  Anämie 
fehltj  so  iät  dies  so  zu  erklären,  dass  jene  Schädigung  der  Epithelleii  durch  den 
Sauerstoff mangel  doch  in  der  Regel  keine  m  beüeut^mde  Dimensionen  annimmt^ 
dass  sie  ihre  Fähigkeit j  Eiwei^s  zu  retinieren ,  darüber  verlören,  vielmehr  nur 
dann  in  ihrer  Tätigkeit  vorü hergehend  erlahmet j  und  zeitweise  Albumin  in  den 
Hnrn  treten  lassen,  wenn  zugleich  die  Faktoren,  welche  das  Zustandekommen 
einer  Albummurie  begünstigen ,  wie  längeres  Stehen  u.  ä.  zur  Geltimg  kommen* 
Harnzylinder,  abgesehen  von  hyidinen,  finden  sich  im  albuminhaltigen  Harn 
von  Änämiaehen,  wofern  niehl  eine  Nej>hnt!S  als  Grundleiden  besteht,  nicht ; 
dagegen  ist  Blnt  itn  Urin  nachgewiesen  wor^len,  wahrscheinlich  infolge  von 
Hftmorrhagien  in  die  Hnrnwege.  Das^s  im  Verlaufe  der  Anämie  das  leUtge* 
nannte  Ereignb  eintreten  kann,  ist  sehr  begreiflich,  da  die  Anämie  überhaupt 
zu  Blntutigen  in  den  veröcbiedensten  Körperorganen  disponiert,  wie  wir  noch  des 
Näheren  zu  besprechen  haben,  . 

Durch  die  infolge  der  Verschlechterung  der  Blutbescbaffenheit  ungenügi^njl 
erfolgende   Ernährung   (eventuell  Verfettung)   der   Gefäss Wandungen    kommt  e» 
teils    zu  Ödemen^    teils    zu  spontanen  Biuhingen,   die  in  die  Gewebe,   oder  auf 
die  freie  Fläche  erfolgen,     Man  trifft  solche  Hämorrhagient  ausser  in  der  Retina, 
besonders  am  Zahnfleisch,  in  der  Haut  (uls  Purpura),  den  Muskeln,  den  Meningen; 
ferner  zeigt  aich  die  Neigung  zu  Blutungen  in  Nasenbluten,  profuser  Menstruation 
u*  ä.     !m   altg^^m  einen  sind  die  liämorrhagien  ein  Zeichen  schwer ar  Anämie^ 
doch   kommea   sie    nach   meiner   Erfahrung ^   selbd  sehr  profus^  auch  bei  den 
leichiesim  Formen  der  Anänm  d.  h,  bei  der  Chlorose  tJor,  dürfen  also  weder  J 
in  diagnostiii^her    noch  prognostischer  Beziehung  in  ihrer  Bedeutung  überschiltill 
werden. 

Wenn  auch,  wie  erwähnt,  die  Menstruation  zuweilen  in  zu  starkem  Masse  ■ 
erfolgt*,  so  ist  sie  doch  viel  häufiger  spärlich  oder  fehlt  ganz;  ttübei  besteht  &ehi*l 
gewöhnlich  Fluor  albus.  ■ 

In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  Ist  im  Verlaufe  der  Anämie  eine  tnässigol 
Milxrergriisserufig  nachzuweisen;  in  den  von  mir  klinisch  beobachteten  F^enfl 
war  die  Mük  in  etwa  16^/o  palpabel  (71  mal  unter  434  Ffdlen).  Ej*  Bcbeintnnr^ 
sicher,  dass  die  Vei^rmserung  der  Milz  mit  der  Anämie  nicht  in  einem  zufälligen, 
sondern  inneren  Zusammenhang  steht,  wenn  ich  auch  nocli  nicht  in  d<?r  LageJ 
hin,    denselben    in    befriedigender  Weise    zu  exklären«     Vielleicbi    kommt  ilab#lJ 
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ein©  kompen.^atoriöche  hfunatopoetiscbe  Tätigkeit  der  MiU  in  Bei  räch  r,  wie  si<> 
weni<^9tena  im  Experiment  von  verschiedener  Seite  nachgewiesen  werden  konnte* 
In  kKniBcher  Beziehung  habe  ich  die  Beobachtung  gemncht,  dnsä  die  Fälle  von 
Aniiniie  bezw.  C'hloro^äe,  bei  welehen  eine  Mikvergrosserung  nachweisbar  war, 
durch  gleichzeitige  Verabreifhung  von  Cbinln  und  Eisen  besoDders  günt^tig*^ 
theraj>eu titsche  t'banceji  boten,  wie  ich  glaube,  gunstigere,  ak  die  Fälle  von 
Chlorose,  die  nicht  mit  Milzvergröj^serting  eihhergingeu  und  mit  Eisen  allein  be- 
handelt wurden  ♦ 

In  diagnostiacher  Hinsicht  charakterl*' tische  Veränderungen  ergibt  schHess- 
litrh  der  Augenhefand  bei  der  Anämie:  Ist  die  Anämie  ploi^lkh  entstanden 
durch  einen  mehr  oder  weniger  reichlichen  Blutverlust,  so  tritt  eine  bedeutende 
Herabsetzung  dea  Sehvermögens,  in  der  Regel  Erblindung  ein.  Ophthalmo* 
skopisch  erscheinen  die  Gefässe,  bejsonders  die  Arterien,  schwach  gefüllt,  die 
Sehnerven papille  blas^,  leicht  trüb,  ebenso  die  angrens^ende  Netzhaut ;  mehr  und 
mehr  entwickelt  sich  eine  Atrophie  der  Seh  nerve  npapille.  Bei  chronischer 
Anämie  hl  noch  am  hüiifigsten  eine  Schlängelung  und  Verbreiterung  der  venösen 
NetEhnutgefä^jie  gichtliar,  hier  und  da  auch  eine  stärkere  F>weiteruijg  sowohl  der 
arteriellen  als  der  venOsen  Neizhautgefässe,  verknüpft  mit  wenig  dunkler  Färbung 
des  Venenblutes  (Mangel  an  Hjimoglobingehalt),  Sehr  selten  kommt  es  zu  kleineren 
Ketzhautbhilungen.  Bei  Bekimdärer  Anämie  erscheinen  die  arteriellen  Gefä^se 
S4jhr  gering  gefüllt  und  verengt,  die  Blut^äule  ist  hellrot  gefärbt.  Die  Venen, 
schwächer  gefüllt  als  normal,  aeigen  baufig  in  einzelnen  Abschnitten  eine  gröbere 
Veraweigung,  die  BUnMule  isät  gestaut  und  tief  dunkelrot  Entsprechend  diesen 
Stellen  ist  die  Netzhaut  in  gröäsereni  Utnfange  gelblich-  bis  weissgrau  getrübt 
und  von  Blutungen  durchsetzt;  ohne  Zweifel  handelt  es  sieh  hier  um  eine 
Thromben bilduog.  Zugleich  ist  das  sehr  blaese,  triil>e  Ausgehen  der  Sehnerven* 
pftpille  auffallig.  Bei  der  perniziösen  Anämie  finden  sich  Blutungen  in  der 
nächsten  Nähe  der  Seh  nerven  papille,  in  der  Kegel  reichlich»  doch  nicht  von  be- 
sonderer Äuj^Oehnungj  oft  bemerkt  man  in  der  Mitte  einer  Blutung  eine  hellere^ 
rötlicbgraue  Stelle,  Die  Arterien  zeigen  sich  schmal,  die  Venen  stark  ge- 
schlängelt, die  Blutfäule  in  der  letzteren  tief  dunkelrot  gefärbt,  an  einzelnen 
Stellen  wie  thromboaiert.  Sohnervenpapille  und  Netzhaut  erscheinen  in  grösserer 
oder  geringerer  Ausdehnung  trüb»  ebenso  die  Macula,  die  von  einzelnen  Blutungen 
durchsetzt  sein,  ja  das  Bild  der  sog.  Retinitis  nlbuminurira  darbieten  kann, 

Nachdem  auf  (truiid  der  angeführten  Erscheinungen  die  Diagnose 
auf  Anämie  gestallt  ist,  wirft  sich  die  gewöhnlieh  schwieriger  zu  lösende 
Frage  auf,  wodurcli  dieselbe  bedingt  ist  Man  hat  zu  entscheiden,  ob 
man  es  im  einzelnen  Fall  mit  einer  primären,  „idiopathischen''  oder 
sekundären  Anämie  %n  tun  hat. 

Pridiischerwei^e  schUff^st  man  hief*hei  ^imäeh.^f  die  ."sekundäre  Anämie 
im  einzelnen  Fülle  an*9,'d.  h.  man  stellt  durch  genaue  Untersuchung  der 
V € rscl  1  i edenen  O rga n e  und  d e r  Se k  re te  fest ,  ob  i rge n d wo  Ve ränd e ru  nge n 
sind ,  die  anerkanntermassen  mit  einer  tieforgreif  enden  Stoffwechsel - 
FtÖrung  und  speziell  einem  stärkereu  Verbrauch  von  Blut  verbunden 
sind.  Es  kommen  ausser  den  Blutverlusten  liier  vor  allem  Krebs,  Dia- 
betes mellitus,  Morbus  Brigthii,  erschöpfende  Diarrhöen ,  schwäcbende 
Wochenbetten,  Plithisis  pulmonum,  überhaupt  langdauernde  lieber* 
liafte  Zustände  und  Krankheitenj  die  mit  stärkeren  Blutverlusten  ein- 
bergeben,  diagnostisch  in  Betracht  Namentlich  ist  auch  auf  das  Vor- 
handensein von  chrouiseheu  Intoxikationen  und  Infektionen  (Queck- 
silber-, Blei-  und  Arsen  Vergiftung,  Sepsis,  Scharlach,  langwierige  Malaria- 
und  Syphilisinfeküou  usw.)  zu  fahnden  und  darauf  zu.  achten,  ob  nicht 
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H  leichtere,  aber  durch  ihre  lange  Dauer  schädüeh  wirkende  Erkrankuugeu 

H  der  Verdauungsorgaiie  (Magen-  und  Darmkatarrhe,  Schleimhautatrophie) 

H  vorliegen ,   welche  die  Aufiiahrae  und  Verarbeittiog  der  Nahrung  und 

H  damit   die   Blutbildung   beeinträchtigen ,   oder   durch   Entwicklung  von 

H  ZersetzuDgsprodukten  {Ptomainen)  eine  Zerstörung  der  roten  Blutköri>er- 

■  cheu  zur  Folge  haben.  Speziell  sind  die  Stuhlgänge  in  zweifelhaften 
H  Fällen  auf  die  Anwesenheit  von  Anchylostomumwürmern  oder  -eiern 
H  (eine  relativ  häufige  Ursache  schwerer  Anämie)  sorgfältig  zu  unter- 
H  suehon.  Warum  die  Beherbergung  eines  Bandwurms  in  dem  einen 
H  Fall  mit  schwereu  anämischen  Zuständen,  im  anderen  Fall  ohne  solebe 
H  eiuhergeht,  d.  h.  warum  die  Stoffwechselprodukte  des  Bandwurms  in 
H  ihrer  deletären  Wirkuug  auf  die  Erythrozyten  in  •einsselnen  Fällen  zur 
H  Geltung  kommeu,  in  anderen  nicht,  ist  noch  nicht  aufgeklärt.  Näher 
H  auf  die  Ätiologie  der  sekundären,  symptomatischen  Anämien  einzu- 
H  gehen,   halte  ich  nicht  für  nötig;   nur  soU  noch    einmal   nachdrücklich 

■  betont  worden,  dass  die  wichtigste  Regel  für  die  Diagnose  der  Anämie 
H  ist,    erst  dann   eine   primäre  Anämie  anzunehmen,   wenn   eine   den  im 

■  speziellen  Falle  vorliegenden  Grad  der  Verarmung  des  Körpers  au  Blut- 
H  bestandteilen  erklärende  Grundkrankheit  sicher  ausgeschlossen  werden 
B  kann  —  eine  Regel,  deren  Einhaltung  auch  im  Interesse  der  Therapie 

■  geboten  ist.  Der  Blutbefund  als  solcher  gibt,  wie  wir  gesehen  haben, 
H  keineti  ul*solut  entscheidenden  Aufschiusa  über  die  sekundäre  Natur  der 
H  Anämie;   im  allgemeinen  konimi   den  sehmdären  Anämien  Vermindmung 

■  der  Zahl  der  roten  Bkäköi^ereh^n  bei  gerinßet*  liedtiktion  ilires  Hämo- 
I  glöMngehalis  neben  einer  Vermehimg  da'  weissmi  Bin f körperchen  zu.  Wie 
H  wir  gesehen  haben,  darf  aber  nur  der  positive  Befuud,  d.  h.  eine  aus* 
H  gesprochene  Leukozytose  neben  einer  Abnahme  der  roten  Blutkörper- 
H  chen  für  die  Diagnose  einer  sekundären  Anämie  verwertet  werden.  Das 
H  Fehlen  der  Leukozytose  im  einzelneu  Fall  schliesst  das  V^orhandensein 
H  der  sekundären  Anämie  nicht  aus,  da  genug  Fälle  vorkommen,  in  welchen 
"  keine  Vermehrung  der  Leukozyten  nachweisbar  ist 

irinposo  Ist  die  Anämie  nach  Ämsehlms   der  selundären  Natur  der  Krank- 

eiiisfliuen  heü  als  primäre  festgestellt^  so  mms  nunmehr  diß  Frage  entschieden  werden^ 
prilSiren'"^  fvelche  Form  van  primärer  Anämie  rorlieift^  eine  Frage,  die  vor  aUem  auch 
Animifl.  piTQgnostische  Bedeutung  hat.  Aus  den  Symptomen  die  leichte  Form  von 
der  schweren  zu  trennen,  ist  häufig,  wenigstens  in  gewissen  Stadien  der 
Krankheit,  ganz  unmöglich.  Richtig  ist,  dass  Nelzhautblutungen,  an- 
haltendes Fieber  und  Hydrops  in  auffallendem  Grade  nur  bei  der 
schweren,  sog.  ^perniziösen"  Form  der  Anämie  hervortreten*  Aber  aus- 
schliesslich kommt  keines  dieser  zum  Teil  für  patliognostisch  geltenden 
Symptome  der  perniziösen  Anämie  Jiu,  wenn  sie  auch  (ebenso  wie 
wachsartig  blasses  Aussehen^  kurz  eine  Steigerung  der  einen  oder 
anderen  FolgeerscheiimDg  der  Anämie  ad  maxi  in  um)  von  vornherein 
den  V^erdacht  erwecken,  dass  wir  es  mit  der  perniziösen  Form  xu  tun 
haben.  Aber  erst  das  Resultat  sorgfältiger  Detailuntersuchungen  gibt 
der  Diagnose  festen  Halt:  das  Vorhandensein  von  Poikilozyteu  und 
polychromatophilen  roten  Blutkörperchen,  noch  mehr  aber  dieAnwesen- 
_  lieit  von  Megalozyttni  und  reichlicher  kernhaltiger  Blutkörperchen,  speziell 

B  von   Megahblmtvn,     Absolut   patliognostiöch    für  2^^^i^i^^^   Anämie   ist 
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keiner  jener  abnormen  Blutbestand teile;  nur  die  ReichlichkeiL  und  Kon-  ^M 

stanz,  mit  der  dieselben  sieh  im  einzelnen  Falle  vorfinden,  entsclieidel  H 

für   den   perniziösen   Charakter  der   Anänaie.    Auch  aus   der  Zahl  der  H 

roten   Blutkörpereben   kann   unter  Umständen   auf  den   schweren  Cha-  H 

rakter   des   speziellen   Falls    geschlossen    werden;    bei    der   perniziösen  H 

Anämie  ist  die  Zahl   der  roten  Blutkörpereben   zuweilen  so  enorm  ver-  H 

mindert,    dass    die    Diagnose    einer  Chlorose    ohne    weiteres    wegfällt*  ^M 

Während  bei  ersterer  Zahlen  von  unter  V»  Million  pro  Kubikmillimeter  ^M 

gefunden  wurden^  ist  die  Zahl  der  roten  Btutscheibon  bei  der  Chlorose  ^M 

entweder  ziemlich  normal,  oder  sinkt  kaum  je  unter  3  Millionen.     Wie  ^M 

die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  verhält  sieh  auch  die  der  Leukozyten  H 

bei  der  Chlorose  in  der  Regel  ganz  normal     Die  mehr  kern  igen  I.*euko-  H 

zyten  sind  dabei  keinenfalls  vermindert,  und  die  Lymphossyten  anderer-  H 

seits  nicht  vermehrt.     Findet  sich  eine  ausgesprochene  relaüve  Vm^meh^  H 

run^  der  L^fmpho^lJte}h  so  darf  dies  für  das  Vorhandensein  einer  perni-  H 

^iösen  Anämie  diagnostisch  verwertet  werden.  H 

Von  grosser  Wichtigkeit  ist  ferner  die  Beaclitung  des  Hamoglohm-  H 

gehalts  des  Bluts  im  Verhältnis  zur  Zahl  der  roten  Blutkörperehen.    Der-  ^| 

selbe  ist  bei  der  Chlorose  ausnahmslos  vermindert,  gewöhnlich  in  auf-  H 

fallendem  Grade  gegenüber  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen;  bei  der  H 

iminniken  Aniimie  dagegen  ist  der  Hämoglobingehalt  der  Bhitkürperclien  ^| 

zwar   absolut   stark   reduziert,   aber  nicht  selten  relativ,   d.  h*  im  Ver*  ^| 

hältnis   zur  Zahl   der   roten  Blut körpet eben  hoch^   so  dass  das  einzelne  ^| 

Blutkurpercben  abnorm  hänwglohinreich  sein  kann*  ^| 

Auch   die   Nachforschung    nach    der   AÜologit   de^   &|iezieileii  Falles   von  ^^ 

primärer  Anämie  gibt  zuweilen  gewisse  Änhaltsptinkte  für  die  Diagnose*  ^* 

Die  Chlorose  ist  eine  Entwkldtififfskrankheü  vornehmlich  des  weibUchen  Verweriuni? 
GcschlechieFy    die    mit   einer  Schwik^he   der  Konstitution    und   speziell    der  blut*   ÄtioiogC« 
bildenden  Organe  in  Verbindung  steht.     Sie  konnnt  schon  in  der  Kindheit,  ge-   Diagnoic, 
wohnlich    aber    erst    zur  Zeit   der   Pubertät,    vom  12.  Jahre  an  (bis  rur  ersten 

Hälfte  des  dritten  Jahrzehnts)  m.  voller  Ausbildung.    Warum  in  dieser  Ijebens-  ^^ 

periode   gerade    die  Blut-,    .speziell  Hämoglobinbildung    einseitig    Not   leidet,    ist  ^M 

nicht  aufgeklärt.     Älögllcherweise    liegt   hier    ein  Zustand  der  Erschöpfung  vor,  ^| 

die  mit  dem  \m  dahin  und  gerade  in  der  Pubertät  exzessiv  gesteigerteti  Wachs-  ^| 

tum  nnd  Änbildung^prozeäse  zusammenhängt,    Da^s  die  Entstehung  der  Chlorose  ^| 

durch  den  Stoffwechsel  schädigende  oder  uti gebührlich  steigernde  Hilfsursachen  :  ^| 

Mangel   an  Schlaf,    übermässige   körperliche   Anstrengungen,   3su  frühe  Wochen-  ^| 

betten,   schlechte  Ernährung  und  Wohnungs Verhältnisse  uaw;  begünstigt  werden  ^| 

kanUf  ist  aelbstvcrständlich.  ^| 

Die  jenseits  jJer  zweiten  Hälfte  der  y. wanziger  Jahrc^  auftretenden  Anämien  ^| 

Sinti,  wenn  es  sich  nicht  um  eine  sekundäre  Anämie  im  einzelnen  Falle  handelt,  ^| 

in  der  Regel  schwererer  Natur*     Die   therapeutische  Zufuhr   von   FA^^n  bat,    im  ^| 

Gegensatz  zu  den   Fällen  von  Chlorose,  nur  selten  einen  günstigen  Einfluss  auf  ^| 

den  Verlauf  der  Krankheit,  diu  vielmehr  oft  einen  exquisit  progressiven  Charakter  ^| 

zeigt  und  dann  Ijeinahe  stetr*  letal  endet  („pcrnijSioÄe"  Ainimi*').     Während    die  ^| 

Chlorose  fast  ausschliesslich  beim   weiblichen  Geschlecht  (In  ^t^ltenen  Fäüen  auch  ^| 

bei  schwächlichen,  weibischen  jungen  Miinnern)  vorkommt^  findet  man  die  schwöre  ^| 

pi*rniziuse  Anüniie  gar  nicht  seilen    bei  Männern  (meine  eigene  Erfahnuig  über  ^| 

die  Krankheit  %.  B.  b(?zicht    sieh    auf    mehr   Männer  als    Frauen),    wenn    aueh  ^| 

frc^ilirli    andererseits    feststeht,    da.-is    sie    sich    mit    einer    t,rewi^sen    Vorliehe    lui  ^| 

Behwangerschnften  unil  Geburicn  anschliesM.     BicbergüsLcUt   ist   weiterhin,   diiH.^  H 
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dm  Vorkorn üien  der  Krjuikheit  geogriiphiscU  utigleich  verteilt  ist»  d.  b.  in  g©- 
wiaaeji  Städten  und  Lfmderji  {z,  B,  der  Schweiz,  Frank  reich,  Skandinavieti) 
2weifeUo3  häufiger  i^t  ak  in  anderen.  Die  für  die  Kntätehung  der  Chloro^  an- 
geführten  Hilfsursacheii  gelten  als  solche  auch  für  diejenige  der  progressiven 
Anämie.  Sie  sind  aber  nur  Hilfsmomente  füf  die  Entstehung  der  progressiven 
schweren  Amlmie.  Wichtiger,  weil  mehr  direkt  die  Krankheit  veranlassend,  sind 
ifewi^se  schwere  BiuUjifie,  die  im  Mogendarm kanai  namentlich  bei  alrophij^chen 
Verandeningen  der  Scideimhaut  desselbfm  sich  bilden  und  eine  Autointoxikation 
des  Körpers  bewirken.  Auch  dauernder  S<ilzsäuremangel  m  Magen  wird  als 
Ursache  der  perniziösen  Ananiie  angenonmien,  wogegen  aber  meine  eigene  sehr 
reiche  Erfahrunjir  auf  diesem  Gebiet  der  Pathologie  spricht,  indem  ich  einen 
zweifellos  beweisenden  Fall  von  perniziöser  Anämie  infolge  von  Ächylie,  so 
zalilreiche  Fälle  icli  von  letzterer  in  Bel^andlung  hatte,  bis  jetzt  nicht  gesehen 
habe.  Dasselbe  gilt  von  Fallen  schwerer  Siomatitis,  chromscher  Bkduiig, 
Ueiminihe^  n.  a.  Auch  die  ätiologische  Bedeutung  gewisser  Erkrankungen  des 
Knochenmarks  (von  Geschwulstbildung,  verbreiteten  osteomyelitischen  Veranden 
rungen,  Lues  de?*  Knochens)  für  die  Entstehung  der  perniziösen  Anämie  ui 
noch  keineswegs  klar* 

Alle  diese  KrankheitsznsUinde  können  die  Entwicklung  und  Unterhaltung 
der  perniziösen  Anämie  begünstigen;  warum  diese  Schädlichkeiten  aber  in  einem 
Fall  vom  Organi^^mue  anstands^los  ertrogen  werden,  im  anderen  Fall  dagegen 
perniziöse,  unaufimltsam  zum  Tode  führende  Erkrankungen  bedingen,  ist  vorder- 
hand unaufgeklärt,  weini  man  sich  nicht  mit  einer  ,^ individuellen  DisjMisition**, 
einer  „spezifischen  Widerstandsfäliigkeit''  des  Körpers  u.  ä,  zufrieden  geben  will* 

Meiner  Ansicht  uach  fragt  m  sich  bei  den  Blutkrankheiten  in  letzter 
Instanz  darum,  welche  Art  von  Noxe  deo  Blutbildungspro^ess  im  cinzelueu 
Falle  beointrächtigt,  und  dtiTon  ist  es  abhängig,  welche  V^ei^nderungen 
im  Blutbild  üur  Erscheinung  kommen. 

1.  Betrifft  die  Schädigung  in  der  Hatqytsache  die  roten  Bluth'mperchm^ 
m  resultiert  die  gewöhnliche  „^fi«>mp'\  bei  der  die  Erythrozyten  in  bezug 
auf  Zahl,  Form,  Reifung  und  den  Hänioglohingebalt  mehr  oder  weniger 
stark  Yom  normalen  Verhalten  abweichen,  wührend  die  weissen  Blut- 
gellen  nur  nebenbei,  speziell  numerisch  verändert  sind. 

2.  Beeinträchtigt  die  Noxe  in  der  Hauptsache  den  Bildungsprozess 
der  wmmen  BlntieUen  und  ist  vor  allem  die  Zalil  derselbeu  vermehrt, 
so  präsentiert  sich  die  Blutkrankheit  in  Form  der  Leukämie. 

3.  Betrifft  die  Schädigung  uUe  Bcstandtoile  des  Blutes,  so  kommt 
es  zu  Blut^rkrankungen  mit  vollatändigom  Daruiederliegon  der  Blut- 
bildung, mit  Verilndcrungen  der  Zahl  und  Form  der  weissen  und  roton 
Blutkörperchen,  zu  Blutkrank  hei  teil,  die  als  Übergangs-  und  Misch- 
formen von  perniziöser  Anämie  und  Leukämie  l>escli rieben  ssu  werden 
pflegen.  Hält  man  an  der  gewohuliehen  Einteilung;  Anämie  oder 
L3ukämi6  fest»  so  ist  es  schiiierig,  die  einzelnen  Fälle  dieser  dritten 
Kategorie  in  dem  Rahmen  der  AnÄmie  oder  Leukiimie  unterzubringea. 
Ich  halte  es  daher  für  richtiger,  sie  besonders  zu  beschreiben  und  habe 
einen  eigenen  Namen  für  dieselben,  ^^Lenkänämiefi*\  ejngefübrt  Ehe  wir 
auf  die  Schilderung  dieser  noch  wenig  gekannten  Fälle  eingehen,  haben 
wir  zunächst  die  zweite  Form  der  Bluterkrankung,  die  LeuMmif^^  nlilier 
zu  besprechen. 


Leukämie* 


^^^Hj^                               2,  Leukämie,  H 

P        Dm  die  Diagnose  der  Leukämie  in  erster  Linie  bestimmende  Sym-  ■ 
ptom  ist  die  Vermehrunff  der  Letikaiiffeti  im  Blnfe. 

Die  mikjoskopiscbe  Untersuchung  eines  durch  Stich  oder  InKision  ^^(["i'f'^j^^"" 
in  die  Fingerkuppe  entleerten  Bluttropfens  ergibt  in  Fällen  von  Leukämie    01^1«». 
hohen  Grades  ohne  weiteres  die  abnorme  Vermehrung  der  weissen  Blut- 
^.ellen.    In   weuig  stark  ausgesprochenen  Fällen   ist  eine  Zählung  der 

letzteren  und  ein  Vergleich  der  Zahl  derselben  mit  derjenigen  der  roten  ■ 

Blutkörperchen  nnerlöasUch.     Während   normalerweise   in  dem  ans  der  ^ 

Vene    entnommenen    Blute    durchschnittlich    6 — SOOO    Leukozyten    (bei  J 

Kindern   etwas   mehr}  im  cmm»   d*  h*  auf  ca.  700  rote  Blutkörperchen  fl 

1  weisses,  sich  finden,  kann  sich  bei  der  Leukämie  die  Zahl  der  Leuko-  ■ 

zyten  so  vermehren,  dass  das  Verliältnis  1  :%Ö0,    1:10,  ja  1 :  2   beträgt,  H 

oder  gar  die    roten    und  weissen  Blutkörperchen  in  gleicher  Menge  im  H 

Blute  angetrolTen  werden,  " 

Neben  iier  Vennehrung  der  weissen  Blutaellen  beobaebtet  man  in  einzelnen,  .R"*«  ^Jj*^- 
übrigena  seltenen    Fallen    der  I/euktimle   keine   nennenöwerte   Veründening   der 
foien  ßlutkörperchen  in  Zabl  und  Ausgehe n,     fn  der  Rfgel  aber  ist  di^  ahso' 
Inte  Zahl  derulben    vermindert  hh   zur  Hülfte   der   Normal zalil  und   drtriuiter, 

ähnlich  wie  bei  schweren  Änttmien,     Im  all  gern  einen  nimmt  die  Zahl  der  roten  ^ 

Bhukörperehen  entsprechend  der  Zunahme  der  Zahl  der   welsisen  BlutzeUen  ab,  H 

Indessen  ist  das  numerische  Verhalten  der  roten  Blutkörperchen  bei  der  Leukämie  H 

elwas   mehr  Nebensächliches    und    konzentriert   sich    die  Erkrankung   in    letzter  H 

Injitanz  doch  wesentlich  nur    auf    die    weissen    Blutzcllen.     Ist   in    Fallen    von  H 

Äniimie    die  Zahl   der   roten    Blutkörperchen  beträchtlich    ge&^unken,    dabei    aber  ■ 

die  Bildung  der  weissen  die  normale   geblieben,    so  kann   es   vorkommen,    dasä  H 

die  Verbal tniszahl  der  weissen  Blutiellen    zur  Zabl   der   roten    sich   beträchtlich  H 

ändert  1  :  25  u.  a.,    ohne   dai^s   deswegen    eine    Leukämie   angenommen    werden  H 

durf ;   beispial weise  wird  in  Ffdkn    von   i>erniiidser   Anämie   mit   Abnahme   der  ■ 

Krythroieyten  auf  260000  im  cmm  bei  normal  bleibender  Bildung  von  wei.^^s^en  H 

Blutzellen  (6 — 8000)   das   Verhältni.-*  ca.    1  :  30   üich   ergeben   und    doch    keine  H 

Leukämie  vorliegen,     Unter  idlen  Umstanden  ist  aber  eine  solche  anzunehmen,  fl 

wenn  das  Verhältnis  auf  unter   1  :  20  fällt,  indem  diese  Zahlen  nur  vorkommen  ■ 

konnev^  wenn  neben  der  infolge  der  Anämie  gesunkenen  Zahl  der   roten  Blut*  H 

körperehen  (selbst  dem  stärksten   bis  jetzt   beobachteten  Ab^^inken    derselben    in  H 

Frdlen    von    perniziöser  Anämie)   gleichzeitig  die   Zahl    der   Ix^ukozyten   absolut  H 

vermehrt  ist.     Ausser  der  Verringerung  der  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  trifft  H 

mau  in  der  Regel  auch  kernhaltige  rote  Blutzelten  In  Form  der  Nonnohlasten  ■ 

im  Blute   an.     Der  Bamoglohingehali   des  Blutes  Ut  bei    der  Leukämie  eben»  H 

falls  verringert,  jedoch  braucht  die  Fiirbekraft  der  einzelnen   (an  Zahl   abnorm  I 

verminderten)  Bhitköiperehen  dabei  nicht  herabgeeelKt  ssu  sein.    Auch  eine  Ver-  H 

inehrung  der  BlulfdiUtcben  i^^t  ?^ieher  kouslatiert  worden*  H 

Während  in  Fällen  von  exorbitanter  Vermehrung  der  weissen  Blut  I 

körperehen  die  Diagnose  auf  Leukämie  ohne   weiteres   gestellt  werden  H 

kann,    entsclieidet  in   zweifelhaften   Fällen  fiir  das  Vorhandeiiaeia  der  ■ 

letzteren  nur  die  genaue  mikroskopischf  l'fitersm'htmg  der  mör^iholöfiischefi  H 

limchaffetdieii  der  Letikozf/ior  H 

Wie  berciti*  bemerkt    wurde   (a,  8.   3SI1  ff.)  enthrdt  ih^  normale  Blut  teils  ■ 

mononuklcäre   weisse    BlutKellen    lgruä!?e   und    kleine  LytnphozytenJ,    teil&   [joly-  ■ 
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nukleare  Leukozyten  (neutrophile,  eosinophile  und  basophile  Polynukleäre).  Die 
Lymphozyten  sind  von  den  Polynuklearen  weiterhin  dadurch  unterschieden, 
dasa  sie  einen  nicht  oder  mir  schwach  gekörnten,  basophil  reagierenden  Proto- 
plasmaleib besitzen,  während  das  Protoplasma  der  Polynukleären  fast  immer 
neutrophil  oder  eosinophil  reagiert  und  vor  allem  ausgesprochen  gekörnt  erscheint. 
Ausserdem  sind  die  Polynuklearen  durch  ihre  beträchtliche  amöboide  Beweg- 
lichkeit ausgezeichnet,  die  sie  zur  Auswanderung  aus  dem  Knochenmark  und 
den  Gefässen  in  hohem  Grade  befähigt. 

Über  die  Bildung  der  Leukozyten  wissen  wir,  wie  S.  394  weiter  ausge- 
führt wurde,  dasa  die  Polynukleären  im  Knochenmark  aus  einkernigen  Ober- 
gangszellen, den  Myelozyten  (s.  S.  393  Fig.  65,  3,  4,  7,  10)  hervorgehen.  In- 
dem das  feingekömte  Protoplasma  derselben  distinkter  granuliert  .wird  und  ihr 
Kern  eine  stärkere  Lappung  erfährt  und  weiterhin  mehr  und  mehr  fragmentiert 
wird,  gehen  aus  den  Myelozyten  die  ausgereiften  Leukozyten,  speziell  die  neutro- 
philen  und  eosinophilen  Polynukleären  hervor.  Erst  diese  Zellformen  sind  unter 
normalen  Verhältnissen  zum  Übertritt  in  das  zirkulierende  Blut  befähigt,  während 
die  Vorstufen  derselben,  die  Myelozyten  (ähnlich  wie  die  Vorstufen  der  Erythro- 
zyten, die  kernhaltigen  Hämatoblasten),  im  Knochenmark  bis  zur  Reifung  ver- 
bleiben und  deswegen  normalerweise  im  Blute  fehlen. 

Die  Lymphozyten  bilden  sich  unter  physiologischen  Verhältnissen  im  ge- 
samten lymphatischen  Apparat  (Lymphdrüsen,  Milz  etc.),  zum  kleinen  Teil  aber  auch 
im  Knochenmark  und  gelangen  sicher  nicht  nur  durch  passive  Ausschwemmung, 
sondern  auch  durch  aktive  Lokomotion  ins  Blut.  Die  Funktion  der  kleinen  Lympho- 
zyten, die  neben  den  Polynukleären  in  verhältnismässig  so  grosser  Menge  im  Blute 
normalerweise  sich  finden,  ist  noch  keineswegs  aufgeklärt.  Doch  ist  die  Er- 
forschung ihrer  Bedeutung  neuerdings  wenigstens  in  Angriff  genommen,  wie 
bereits  früher  (vgl.  S.  395)  angeführt  wurde  und  im  Kapitel  der  Leukozytose 
(S.  424)  noch  weiter  erörtert  werden  wird. 

Was  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  des  leukämischen  Blutes 
ausser  der  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  zunächst  auffällt,  ist,  dass 
in  einer  Anzahl  von  Fällen,  und  das  sind  weitaus  die  häufigsten,  die 
Polynukleären  in  frappanter  Weise  vorherrschen,  in  anderen  Fällen 
dagegen  die  Lymphozyten,  und  dass  dieser  Typus  der  Blutveränderung 
während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit  bestehen  bleibt.  Man  unter- 
scheidet daher  mit  Recht  zwei  differente  Formen  der  Leukämie*): 

1.  Lymphozytenleuhämie. 

2.  Leukozytenleukämie. 

Da  als  Quelle  der  Lymphozyten,  wie  erörtert  wurde,  in  der  Haupt- 
sache die  Milz-  und  Lymphdrüsen  angesehen  werden  müssen  und  als 
die  der  Leukozyten  das  Knochenmark,  so  könnte  man  auch  die  häufig 
auch  jetzt  noch  gebrauchten  Bezeichnungen  lymphatische  Leukämie  und 
myelogene  Leukämie  (Myelämie)  für  beide  Grundformen  der  liCukämie 
wählen.  Indessen  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  bei  Leukozyten- 
leukämicn,  an  deren  myelogener  Provenienz  doch  niemand  zweifelt, 
nicht  nur  im  Knochenmark,  sondern  auch  in  den  Lymphdrüsen  Myelo- 
zyten, die  hier  nicht  etwa  eingeschwemmt,  sondern  in  exzessivem  Masse 
gebildet  sind,  gefunden  werden.    Und  umgekehrt  kann,  da  das  Knochen- 

1)  In  einzelnen  Fällen  sind  die  Leukozyten  und  Lymphozyten  absolut  vermehrt, 
jedoch  so,  dass  keine  der  beiden  Formen  der  Blutzellen  im  mikroskopischen  Bilde  ein- 
seitig vorherrscht.  Man  kann  solche  Fälle  als  Mimhformen  von  Leukozyten-  und  Lympho- 
zytcnleukämien  bezeichnen. 
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mark  typische  Lymphozyten  normalerweise  produziert,  diireb  einen  «Hese 
betreffenden  Wucberungsvorgang  eine  Lymphämie  niyelogeoen  Ursprungs 
zustande  kommen.  In  der  Tat  gibt  es  seltene  Fälle  %*on  Lifmphosf/ten- 
leuMmie  ohne  Mih-  nnd  I}rüsens€kwdhmff  mii  lifmphadenoider  Umwand- 
lung des  Kno^€nmark%  so  dass  dann  dessen  Zelten  vorherrschend  aus 
Lymphozyten  bestehen.  Im  Blute  fanden  sich  in  solchen  Fällen  fast 
ausschliegslich  Lymphoscyten  (bis  W^ia  und  darüber),  nur  wenig  Poly- 
nukleare  und  daneben,  auf  die  Abstammung  der  Lymphozyten  aus  dem 
Knochenmark  hinweisend,  kernhaltige  rote  Blutkörperchen^  Normo- 
blasten  und  auch  Megaloblasten  in  vereinzelten  Exemplaren.  Die  alte 
von  Neümann,  dem  Reformator  unserer  Kenntnisse  über  ßlutbildnng, 
herrührende  Anschauung,  dass  zum  Zustandekommen  jeder  Leukämie, 
der  Leukozyten-  wie  Lympbozytenleukämie,  eiue  Knocbenmarkerkran- 
kung  notwendig  sei*  steht  damit  im  Einklang,  Trotzdem  scheint  es 
mir  zu  weit  gegangen,  wenn  man  die  bei  der  Lymphämie  doch  ge- 
wöhulieh  so  eklatant  ausgesprochenen  Hyperplasien  der  Mik  und 
Lymphdrüsen  ab  nebensächlich  betrachtet,  da  diese  Organe  doch 
zweifellos  unter  normalen  Verhältnissen  die  Hauplbildungstfttten  für 
die  Lymphozyten  sind.  Wie  ich  glaube,  wird  man,  um  MissTerständ- 
nisse  bei  der  Benennung  der  beiden  Hauptforraen  zu  vermeiden,  d,  h. 
um  nicht  mit  dem  Namen  die  betreffende  Leukämieform  mit  der  Er- 
krankung eines  bestimmten  Organs  exklusiv  in  Verbindung  zu  bringen, 
gut  daran  tun ,  nur  von  Ltjniphozt/fen-  und  Lmtiö^t/tmleid-ämien  zu 
sprechen. 

Im  Leichenblut  oder  bei  längerem  Stehen  des  Blutes  Leukämischer  Hndet 
man  CnARCOTsehe  Kri$inllr^  die  gewöhnlich  im  Inneru  der  Leukozyten  und 
iwar  der  eosinophilen  Polyntikleäreu  auftreten,  Ihre  B^zrehun^  zu  den  letztge- 
nannten Zellen  ist  neuestens  ausser  Zweifel  gesetzt^  so  dasH  mflu  tragen  kann: 
überall  wo  eosinophile  Zellen  in  retcblicher  Meng©  vorkommen,  finden  sich  auch 
CHAKCOTsche  Krisitalle.  Damit  ist  auch  von  vornherein  klar^  da^s  dle^^elben 
bei  der  Lympbozytenleukiimie  fehlen,  und  andererseit'?,  dass  die  Krii^talle  sieh 
auDser  bei  der  Leukozytenleukämie  bei  allen  möglichen  Erkrankungen  mit  reich- 
Itehem  Auftreten  von  Eosinophilen,  wie  bei  NaserjjK>lypen,  Asthma  bronchial© 
etc.  finden  können.  Der  Nachweis  %'od  Charcot  sehen  Kristallen  ist  also  keines- 
wegs etwas  für  die  Leukämie  Pathognosüselies  um  m  weniger,  als  äio  —  was 
nicht  zu  verwuntlern  ist  —  auch  im  nonnaien  KnocVienniark  gefunden  werden. 

Im  Vergleich  zu  dem  Resultat  der  roikroakopischen  Blutuntersuchung 
sind  alle  anderen  Krankheitserscheinungen  der  Leukämie,  wenn  sie  auch 
im  einzelnen  Falle  die  Diagnose  wesentlich  ergänzen,  doch  von  ent- 
schieden untergeordneter  Bedeutung*  Gibt  es  doch,  wie  schon  angeführt 
wurde^  Fälle  von  I^ukämie,  in  welchen  ausser  der  Blutveränderung  und 
den  damit  zusammenhängenden  Symptomen  der  Anämie  alle  anderen 
objektiv  nachweisbaren  Krankheilsersdieinungen  fehlen,  und  die  Diagnose 
lediglieh  aus  dem  Blutbefund  gestellt  werden  kann  und  mussl  Es  sind 
dies  aber  unter  allen  Umständen»  wie  später  noch  weiter  gezeigt  werden 
wird,  seltene  AusnabmefäUe;  die  Regel  ist,  dass  die  verschiedensten 
Organe,  speziell  die  mit  der  ßlutbildnng  in  Zusamraenbang  stehenden, 
bedeutende  durch  die  physikplischo  Untersuehung  nnchweisbare  Ver- 
änderungen erleitlen. 
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J^J^^  In  dieser  Beziehung  ist  in   dieser  Linie   die  MUzrergrössenmg  an- 

zufahren, die  in  den  ueisten  Fällen  von  Leukämie  vorhanden  ist.  Die 
Grösse  des  Milztumors  ist  gewöhnlich  eine  sehr  beträchthche;  er  reicht 
bis  zur  Mittellinie  und  darüber  hinaus,  nach  unten  hin  bis  in  die  Regio 
hypogastrica,  und  es  lassen  der  scharfe  eingekerbte  Rand,  die  Wachs- 
tumsrichtung  der  GeschwuUt,  speziell  ihre  deutliehe  Provenienz  aus  dem 
Unken  Hypochondrium  kaum  je  einen  Zweifel  darüber,  dass  mau  es 
mit  einer  Milzgeschwulst  zu  tun  hat.  Erschwert  kann  die  Diagnose 
werden,  wenn  die  grosse  Milz  sich,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  so  dreht, 
dass  der  Hilus  gerade  nach  oben  zu  liegen  kommt.  Die  Konsistenz  des 
Milztumors  ist  hart:  sein  Umfang  bleibt,  nachdem  er  eine  gewisse  Grösse 
erreicht  hat,  gewöhnlich  konstant.  Selten  beobachtet  man  vorübergehende 
Verkleinerungen,  oder  andererseits  bei  exzessiver  Schwellung  der  Milz 
eine  Ruptur  derselben.  Die  Palpation  der  geschwollenen  Milz  ist  ge- 
wöhnlich nicht  empfindlich:  auch  die  subjektiven  Beschwerden,  die  der 
Milztumor  macht,  sind  im  allgemeinen  gering.  Höchstens  klagen  die 
Kranken  über  das  Gefühl  von  Vollsein  im  Leibe  und  über  leichte  At- 
mungsbehinderung :  weniger  häufig  treten  Schmerzen  in  der  Milzgegend 
auf  oder  gar  Entzündungserscheinungen,  in  peritonitischen  Reibege- 
räuschen in  der  Milzgegend  sich  äussernd. 

Jwh-  In  einem  Teil  der  Fülle,  in  vorwiegendem  Masse  bei  der  Lympho- 

•^•*-  zN^tenleukämie .  sind  die  Lymphdrüsen  geschwollen,  in  der  R^el  die 
Hals-  und  Axillardrüsen,  seltener  die  Diüsen  an  anderen  Stellen  der 
Peripherie  oder  die  inneren  Lymphdrüsen.  Die  Konsistenz  der  Drüsen- 
tumoren  ist  eine  massig  harte,  die  Haut  über  denselben  ist  verschieblieh 
und  nicht  gerötet.  Sind  die  mesenterialen  und  retroperitonealen  Drusen 
hyperplastisch,  so  kann  man  sie  zuweilen  von  den  Bauchdecken  aus 
fohlen.  Betrifft  die  Vergrösserung  die  trachealen  und  bronchialen 
Lymphdrüsen,  so  kann  man  wenigstens  eine  Vermutungsdiagnose  auf 
diese  Folge  der  Leukämie  stellen,  wenn  sich  die  Symptome  einer  Tracheo- 
oder  Bronchostenose,  Stimmbandlähmung  infolge  des  Druckes  auf  den 
Rekurrens  oder  Schlingbesehwerden  einstellen.  Bei  stärkerer  Anschwel- 
lung der  tracheobronehialen  Lymp»hdrusen  oder  der  persistenten  Thymus- 
drüse erscheint  der  Schall  über  dem  Manubrium  stemi  gedämpft 
und  der  Knochen  nach  aussen  vorgetrieben.  Auch  das  adenoide 
Gewebe  der  Mandeln  und  ebenso  die  adenoiden  Zungenbälge  an  der 
Zungenwurzel  können  in  den  Zustand  der  Hyperplasie  und  Schwellung 
geraten. 

"^iSä-"'  ^^^   dritte  Organ,   das   ausser    der  Milz   und   den    verschiedenen 

Terinde-  Lvmi'hdrüsen  und  den  anderen  adenoiden  Oriranen  ausnahmslos  ana- 
tomische  Veränderungen  aufweist,  ist  das  Knochenmark.  Nach  den  seit- 
herigen YLTl*^\\Tn\^g^\\  hhlen  K}iochnwmrkveränd*:rungf'ii  liei  Leukämie  nie. 
Spezif-Il  triff i  man  aii«'h  l>ei  «ler  L»/mphoz-'/ltn!eukämif\  wie  in  den  Lympb- 
Jrü:?en.  der  Milz  un-l  eveniuoll  «.ior  Leber,  repelniäs^iir  auch  im  Knochenmark 
Wucherungen  lyinphoiden  Gewelxv-,  «i:is  in  •  liefen  Fällen  so  reichlich  weiden 
kann,  «lass  die  Hilaung  der  P-dv nuklearen  im  Knochenmark  und  die  Ausfuhr 
ders^lU.n  \n<  Blut  «iurch  «iii-  t'lHrwuohern  der  Lyniphozyien  im  Mark  gehemmt 
wird.  Indem  di»-  Lyinjihvzyivii  :r,i-  >h\n  Knoi'henmark  und  aus  den  eventuell 
hy{>'?-riilasii-.:ie:i  Lymph  Irä-.n  u:i  i  \vr  Milz  in-  Blut  ireien.  entwickelt  sich  das 
Bil'l  der  Lymphozytenleukämit . 
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Intra  vitam  lässt  sich  die  Beteiligung  dos  Knochenmarks  am  leuk< 
ämischeii  Frozess  zwar  nie  aus  dem  Vorhandensein  von  Drockempfind- 

liciikeit  der  Knoclieo  mit  Sicherheit  diagnostizieren,  wolil  aber  aus  dem 
mikroskopischen  Verhalten  des  Bints,  dann  wenn  einkernige  granulierte 
Mark  Zellen,  deren  Provenienz  aus  dem  Knoclienmark  feBtstelitj  und  da- 
nehen  auch  reichhche  Mengen  von  liernhaitigen  rolen  Blutzellen  im 
zirkuliereDden  Blute  nachgewiesen  werden  können. 

Ausser  m  deit  genannten  drei,  Im  der  Leukämie  atu  häufigsten  erkniuktcn 
OrganeDj  kommen  auch  an  anderen  Körperstellen  weniger  häufig,  aber  immer 
noch  in  einer  heträchtlidicn  Anzahl  von  Fälleji,  mit  der  Ijoukäoiie  in  direktem 
Zusammenhang  s^tehende  Veränderungen  vor.  So  isst  die  Leber  infolge  leuk- 
ämitjcher  Zellhifiltrfltion  zwischen  deu  Aduis  in  der  Mehrzuhl  der  J*aUe  ye- 
schwollen;  die  Oberfläche  ist  glatt,  die  KonsiMenz  mää?sig  hart.  Stärkere  Grade 
von  Ascites  und  Icterus  werden  nur  zu  erwarten  i*einy  wenn  die  periportalen 
Lymphdrüsen  angeschwollen  sind  untl  auf  Pfortader  and  Galle ngrinn:e  drücken. 
Der  Ascites  bezw.  der  l%rguös  einer  grööt^eren  Menge  von  Flüssigkeit  in  die 
Peritonealhöhle  kann  aber  auch  durch  eine  allerdings  lucht  häufige  leukäniii^che, 
knotige  Infiltration  der  Peritonealblätter  und  de*  Netzes  be<lin|^t  ?ein. 

Auch  im  Magen  und  Dann  konmien  leukämische  lufilLrationen  vor,  die 
Yon  den  adenoiden  Gewebsteilen  tler  Wand  {h  e.  deu  äolilären  Follikeln)  aus- 
gehen. Dyspeptische  Krächeinungen  und  Diarrhöen  deuten  auf  die«e  Kompli- 
kation hin,  gestatten  aber  die  sichere  Diagnoi^  derselben  nicht  Bei  einzelnen 
Kranken  entwickelt  sich  eine  lenkäinische  Stomatitis  und  Pharyngitis, 

Bemerkens we-rt  ist,  dass  Kurz-ulmiykeü  oder  gar  Atemnol  bei  Leukamischen 
(so  lange  nicht  KompUkrtlionen  von  Seiten  der  Respirationsorgane  vorliegen) 
trobfi  der  Abnahme  der  roten  Bbjtkörperchen,  wenigstens  meiner  Erfahrung  nach, 
gewöhnlich  ganz  fehlen^  wie  denn  anch  Pettknkokkr  und  Vüit  «uerst  nach- 
wiesen, dflss  ihr  an  Leukämie  leidender  Kranker  in  der  Ruhe  trotz  der  Ver- 
minderung der  roten  Blutkörperchen  ebensoviel  Bauerstoff  u\  binden  vermoohte, 
als  der  gleich  ernährte  Gewunde,  Auch  erhebliche  Störungen  im  allgemeinen 
Stoffwechsel  kommen  im  Verlauf  der  Ijeukaniie  nicht  vor,  oder  sind,  wenn  sie 
ab  und  zu  beobachtet  worden  sind,  w^enigstens  nicht  von  dem  leukämischen 
Prozei?s  als  solchem  abhängig.  Die  Neigung  der  Leukämiker  zu  Katarrhen 
der  Luftwege  mag  in  manchen  Fällen  die  Entstehung  von  Lungenentzündung 
begünstigen;  in  anderen  Fallen  bilden  sich  lymphatische  Infiltrationen  in  den 
Lungen  aus.  Auch  an  der  Epiglottis,  im  Larjnx  und  in  der  Trachea  ist  die 
Eiitwicklung  lymphatischer  Knötchen  beobachtet  worden  und  ebenso  auf  der 
Pleura»  Nicht  selten  kommt  es  zu  Exsudaten  in  die  Pleurahöhle,  die  sich 
gegenüber  andereu  Pleuraexsudationen  durch  ihren  betr^htlichen  Elutgehalt 
auszeichnen. 

In  der  Haut  entstehen  zuweilen  schnienlose,  nicht  ulierierende  Knoten, 
die  als  leukämische  Lymphom bildungen  aufzufasseu  sind,  Neigung  zu  profusen 
SchweiBSen  ist  nicht  selten,  wodurch  der  Erschöpfung  der  Kranken  Vorschub 
geleistet  wird. 

Die  bei  der  Auskultation  des  Herzens  wahrnehmbaren  Geräusche  sind 
akzidenteller  Natur,  die  Folge  der  hei  der  Ijeukämie  meist  stark  ausgeprägten 
Anämie.  Auf  diese  ist  auch  eine  ganze  Reihe  von  Symptomen  zu  beziehen, 
die  in  mehr  oder  weniger  ausgesp  rochen  ein  Grad  sich  im  Bild  der  Leukämie 
geltend  machen:  das  Herzklopfen»  die  Sehwnebe  umi  Mutligkeit,  der  Schwindel, 
die  Kopfschmerzen  und  Olui mach laan Wandlungen,  die  Odenie,  vielleicht  t\uch 
das  Fieber^  das  unregelmaissig,  zuweilen  vorübergehend  recht  hoch  (39** — 40**)  ist. 

In  seltenen  Fällen  bestand  im  Verlaufe  der  Leukämie  lang  anhaltender 
Priapismus,  dessen   Entstehung  vitdleicht  auf  einer  Thrombose   in  den  Beb  well* 
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korpc^rn  begrubt  Die  Ersehe» tmng  hl  mehrfach  beobachtet  worden  und  kommt 
souät  j^o  .^eit^u  vor,  diHä  sie  nh  8yotpU?ni  der  LeukiLinle  eine  gewitii^e  Bedeutung 
bea  n spnicben  dntf. 

Hervorragendes  Interesse  bieten  für  die  Diagnose  der  Lfeukamie  die  im 
Verlauf  der  Krankheit  auftretenden  Veränderungen  dts  Äugenhintergrund$. 
Entsprechend  d^r  vermehrten  Zahl  von  weissen  Blutkörperchen  steigt  auch  der 
Augeubintergruiid  ein  ungewöhnlii.*h  blasse^i  ornnge^gelbes  Aussehen^  beziehungs- 
weise die  Blut^äule  in  den  Gefä^^sen  der  Netas-  und  Aderhaut,  Jedoch  i^t  diese 
Färbung  nicht  in  allen  Ffdlen  ausgesprochen;  sie  fehlt  entschieden  dann,  wenn 
der  Häinoi^lohijigehidt  des  Blutes  noch  entsprechend  reichlich  ist  Eine  sog* 
Heiiniliis  itucaemicü  hl  gekennzeichnet  durch  eine  hochgradig  Schlängelung 
der  Venen,  streifenförmige  Tröbung  der  Netzbaut  und  Blutungen  in  derselben, 
sowie  durch  eine  Trübung»  Undeutlichkeit  der  Konturen  und  blau-gel bliche 
Färbung  der  SehnervenpnpiUe.  Nicht  j=^eiten  sind  die  Venen  von  weissen 
Streifen  begleitet,  sind  weisi^o  Flecken  mit  Blutungen  untermischt  in  der  Macula 
sichtbar»  und  die  Blutungen  er^^cheiuen  von  runder  Form  mit  hervorragender 
gelblich- weisser  Mitte*  Manchmal  ist  eine  hochgradige  Neigung  zu  zahlreichen 
und  massenhaften  Blutungen»  die  auch  in  den  Glask5rperraum  erfolgen  können, 
ausgesprochen^  so  dass  dm  ophthalmoskopische  Bdd  demjenigen  einer  Thrombose 
der  Vena  centralis  retinae  gleichkommt.  Eine  derartige  Thrombose  kann  übrigens 
mit  gleichzeitig  erfolgenden  Blutungen  in  die  Riiume  um  den  Sehnerven  und 
in  letzteren  selbst,  auch  im  orbltiden  Verlaufe  des  N.  opticus  sich  entwickeln* 
Funktionelle  Störutjgen  bestehen  in  nur  geringem  Grade, 

Die  bei  der  Leukämie  beobachteten  Veräftderungen  der  Hat^he- 
8c}iaffmiheU  sind  sowohl  in  praktisch- diagnostischer,  als  in  theoretischer 
Hinsicht  von  hoher  Bedeutung. 

Abgesehen  von  der  gelegentlich  beobachteten  Alhumimme^  die 
teile  durch  die  Anämie  bedingt,  teils  die  Folge*  von  lymplioinatösen 
Infiltrationen  der  Nierensubstanz  ist  (worauf  Zylinder  und  reichlicher 
Gehalt  von  Leukozyten  im  Harnsedimeut  tiindeuten  sollen),  findet  sich 
bei  Leukämischen  mehr  oder  weniger  häutig  eine  Veränderung  der  Ab- 
Scheidung  der  festen  Bestand  teile  im  Urin.  Am  konstantesten  wurde 
eine  absolute  mul  relative  Erhöhung  der  Harmäureahsehdäung  (bis  zu  8  g 
im  Tag)  gefunden* 

Bieher  ist  diese  Hamsäurevermohrung  bei  der  Leukämie  nicht,  wie  man 
früher  annahm,  das  Resultat  mangelhafter  O^cydation  im  Korper,  Gegen  letztere 
Auffassung  spricht  schon  das  Ergebnis  der  oben  angeführten  Unter- 
suchungen von  Fetten  KÜFER  und  Voit,  und  ebenso  die  von  Stadthäcien 
festge.*^  teilte  Tatsache,  daas  der  Leukämiker  per  os  verabreichtes  harn  saures 
Natron  im  Körper  weiter  zu  oxydieren  imslande  ist  Auch  auf  die  bei  der 
Leukämie  gewöhnlich  vorhandene  M  Uz  vergrösser  ung  ist  die  Mehrhildung  der 
Harnsaure  nicht  zu  bezieben,  da  von  Kranken  mit  chronischen  Milztumoren 
die  Harnsäure  gewöhnlich  in  normaler  Menge  ausgeschieden  wird  im  GegensaU 
zur  Leukämie  mit  Milz^schwcUungj  wo  die  Harnsäureexkretioo  bedeutend  vermehrt 
erscheint.  Da  wir  heutzutage  wissen,  dass  die  Harnsäure  von  dem  beim  Zerfall 
von  Zellkernen  frei  werdenden  Nuklei  n  abstammt^  speziell  durch  Oxydation  der 
in  der  Nukleinsäure  enthaltenen  Alloxurba&en  entsteht,  so  liegt  der  Schluss 
nahe,  dass  die  Vermehrung  der  Harnsäureexkretion  im  Verlaufe  der  Leukämie 
auf  dm  Zugrundegehcu  einer  relativ  grösseren  Menge  von  Leukozyten  gegenüber 
der  Norm  zu  bezieben  ist. 

Die  Ausscheidung  des  Harnsloffs  weicht  gewöhnlich  nicht  von  der 
Norm  ab;  in  xwei  Fällen  von  scliwerer  leukiSmischer  Kachexie  dagegen 
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wiu'de   seinerzeit   auf   meiner  Kliuik  von  Fleischer   und  PEJiXüLDT  eine  H 

ErböhuDg  der  HarnatoüauBluhr  bazw.  BticksioÖaussdieiduug  konstatiert,  ^M 

rl,  h.  es   tritt  in   den   späteren  Stadien    der  Leukämie,   ähnlicli  wie  bei  ^M 

der  Karzinom kachoxie,  ein  stärkerer  Zerfalt  von  Organ eiweiss  mit  Stei^  ^M 

gerujig  der  Stickstoffausfuhr  ein.     Aach  Hämaturie  kann  im  Verlaufe  H 

der  Leukämie  auftreten.  ^ 

Letztgenannte  Erschein ung   hängt  mit  der  allgemeinen  hamürrha-  ^^^^{^^^ 
gtscJten  lyiafkese  der  Leukämischen  zusammen,  einem  in  diagnostischer,  i>*»tu*JM.. 
vor   allem  aber  aueh   in   prognostischer  Hinsiclit   wichtigen   Symptome 
der  Leukämie,     Ausser  in   den  Harnwegen   können  Blutungen  an  den 

verschiedensten   Kürperstellen   erfolgen:   in   den   Respirationswegen,   in  fl 

der  Pleurahöhle,  dem  Üigestionstraktus,  in  der  Haut  (Purpura),  im  sub-  H 

kutanen  Bindegewebe  (in  Korm  von  zuweilen  kolossalen  BlutgeschwülBten}  ^M 

in   den  Muskeln,   im  Innern   des  Gehörorgans   usw*     Auch  im   Zentral-  ^M 

nervensystem   kommen  im  Verlaufe   der  Leukämie  Blutungen  vor   die  ^M 

apoplek tische  Anfälle    mit  Lähmung    oder    plötzlichem  Tod    zur   Folge  ^M 

haben  können^  wie    überhaupt  die   interkurrenten  Blutungen  ganz  ge-  ^M 

wohnlich  den  unglückliehen  Ausgang  der  Leukämie    herbeiführen   oder  ^M 

mindestens    befördern.     Im    peripheren   Nervensystem   treten   zuweilen  H 

multiple  Blutergüsse  in  der  Sdieide  der  Nerven  oder  in  diesen  selbst  H 

auf,  die  als  Folgeznstand  Verfettung  der  Nerven  und  der  zugehörigen  H 

Muskeln    bedingen.     In    einzelnen    Fällen    von   Leukämien    kann    die  H 

hämorrlmgische  Diathese   das  Kranklieitsbild  so  beherrschen,   dass  die  ^| 

Fälle  als  Purpura  haemorrhagica  imponieren,   bis  die  Blut  Untersuchung  ^M 

den  Irrtum  aufklärt.  H 

Im  Verlauf  interkurrenter  infektiöser  Krankheiten  können  die  Er-  ^M 

scheinungen  der  Leukämie  —  sowohl  die  Vermehrung  der  Zahl  der  Leuko-  ^M 

zyten  im  Blute  als  auch  die  Anschwellung  der  Milz  und  Lymphdrüsen  —  H 

vorübergehend  stark  abnehmen.  ^ 

Die    früher    allgetneifi    akzeptierte   Einteilung   der  einzelnen   Formen    dcr<^™*j»  f^^ 
Leukämie,   je  nacbdeni    die  Milz   oder   die    Lymphdrüsen   gi^scb wolle«    sind,    in 
,jZ(e«a/e"  und  fJi/mphatwhe^^  I^ukämien  lässt  sieh  vom  hätnaiologhchen  Btaiici- 
punktj  in  elfter  Linie  seit  den  bervorra^nden  Arbeiten  Neumanns   und  Eim- 

LICHS  nicht  mehr  aufrecht  erhalten.     Behon  lange  war    man   genwnngen    neben  ^M 

der  lienalen  und  lymphatischen    Leukämie  auch  noch  eine  UenomeduUäre  oder  ^M 

auch  wohl  eine  rein  medulläre  Form  als  myelogene  Leukämie  ^u  unterscheiden«  ^M 

Aber  auch  so  ist   die   angeführte   Bezeichnung   der    einzelnen    Leukamieformen  ^M 

nach  der  im  Krankheitsbüd  hervortretenden  Veränderung  einzelner  bei  der  BiuU  ^M 

bildung  mehr  oder  weniger  heteiligter  Organe  weder  vom  hamatologl^hen  noch  ^| 

vom    klinitichen  Standpunkt   aus   gerechtfertigt     Denn  bei  beiden    Formen,   der  ^M 

lienalen  und  lymphatischen  Leukämie^  ist  da^  Knochenmark    an    der   Yerilude-  ^M 

rung  des  Bhttbildungsprosesges  iu  ereler  Linie  beteiligt,    und    andereri^eils    wird  ^M 

an  dem  charakteristischen  Blutbikl^  daä  in  einem  Fall  ein  eklatantem  Überwiegen  ^M 

der  Lymphozyten  (^Ji/mphoide  Leukäfnie^"},  im  anderen  ein  solches  der  L.euko'  ^U 

xyten  und  ihrer  Vorstufen  bef*w.  die  verschiedenen  Ty|K.^n  der  Zellen  des  Marks,  ^M 

auch  von  LymphzeUen  {^.gemischizrlUge  myehidt*'  Leukämie)  zeigt,  gewohnlich  ^M 

nichts  geändert^  ob  nun  die  Lymphdrüsen  oder  die  Milz  geeM*h wollen  sind  oder  ^M 

nicht     Wir  kommen  daher  auf  die  oben    gew füllte  Unberscheidung  von    mir   2  ^M 

in  ihrer  Bezeichnung  in  be^ug  auf  den  Ursprungsort  der   im   Blut  exquisit  ver*  ^M 

mehrten  Zellfarmen  nichts  |>nljudi zierenden  Formen  der  Leukämie  —  der  Lpnpka-  ^M 
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ziften-     uml     Leakozf/ienleukäoiie      zurück.        Die       (liffercntmMiagiiosti^übefi 
Trcnnutigsnierkmale  die^iar  beitlen  Leukämiofoniieu  sind  folgende: 

L  Lymphom ytmlmlimm  (S.  421  Fig.  67).  Das  Blutbild  ist  auege- 
zeiclmet  durch  das  eklatante  Überwiegöii  der  kleinen  uud  groeseu 
L^mphoei/ten  über  die  Leukozyten,  während  kernhaltige  rote  Blutkörper- 
chen und  Megaloblaaten  bei  der  Lymphozytenleukäinie  im  Blute  zwar 
angetroffen  worden,  aber  doch  gegenüber  ihrem  gewöhnlich  niassen* 
haften  Vorkommen  bei  der  Leukoscytenleukämie  im  Bilde  mehr  zurück- 
treten. Nach  dem  Verlauf  hat  man  zwei  Arten  zu  unterschetden,  die 
akute  und  die  chronische. 

a }  Die  aln  te  Lffmphon/fenleN  kam  le  [  „  aku  ie  Leu  hm  te  " ,  „  ri  ku  te  lApnpk' 
anm^%  deren  Kennlnis  wir  vor  allem  Ebstein  und  A*  Frj^enkel  ver- 
danken, ist  ausgezeichnet  durch  ihren  rapiden,  oft  tieberhaften,  an  eine 
seliwere  lufeküonskrankheit  eriDDCrnden  Verlauf.  Neben  einer  gewöhn- 
lich unbedeutenden  Anschwellung  der  Milz  nnd  Lymphdrüsen  finden 
sich  die  sonstigen  khniseheü  Erscheinungen  der  Leukämie:  die  Stoma- 
titis, Retinitis  u.  a.  Besonders  häufig  scheint  nekrotischer  Zerfall  des 
Zahnfleisches  mit  Blutungen,  eine  Art  skorhäwcfier  Mundjauh,  die  akute 
Leukämie  einzuleiten,  überhaupt  tritt  die  hämorrhagische  Dtatkese  bei 
der  akuten  Leukämie  in  Vordergrund,  so  dass  die  Krankheit  den  Ein- 
druck einer  Purpura  haemorrhagica  machen  und  damit  verwechselt 
werden  kann,  um  so  mehr,  als  die  Hämorragien  zuweilen  früher  auf- 
treten, als  das  prägnante  Bluthiltl  dej'  akuten  Lmkämie,  Dieses  selbst 
ist  h5chst  charakteristisch:  ffhermegen  der  Lymphozyten  nnd  zwar  mei.st 
der  grossen,  selten  der  kleinen  Form  mit  einem  bläschenförmigen,  bis* 
weilen  tief  eingebuchteten  Kern;  Erythroblasten  und  Myelozyten  finden 
sich  höchstens  in  verein-^elten  Exemplaren,  und  ebenso  sind  die  gniuu* 
Herten  Poly nuklearen  nur  sehr  spärlich  im  Blutbild  vorhanden.  Die 
Zahl  der  weissen  Blutzelien  ist  gegenüber  der  der  roten  ausserordentlich 
gross  (bis  1:11)*  Die  Krankheit  kann  in  wenigen  Tagen  oder  Wochen 
zum  Tode  führen, 

b)  Die  chronische  Lympho^ytenleukämie,  wesentlich  von^  der  eben  ge- 
schilderten Form  durch  ihren  höchst  protrahierten  Verlauf  unterschieden: 
allmähliche  Anschwellung  der  Lymphdrüsen,  besonders  der  Halsdrüsen^ 
auch  der  Milz,  in  stärkerem  oder  schwächerem  Grade,  In  seltenen  Fällen 
scheinen  sich  selbst  bei  sehr  chronischem  Verlauf  (in  einem  Fall  meiner 
Beobachtung  daueite  die  Krankheit  mindestens  zwei  Jahre)  nur  höchst 
unbedeutende  Drüsenanschwellungen  zu  entwickeln*  Die  lymphoide 
Hyperplasie  im  Knochenmark  fehlt  auch  hier  nicht,  so  wenig  wie  bei 
der  akuten  Form.  Auch  bei  der  chronischen  Form  ist  unter  den 
klinischen  Erscheinungen  der  I^eukämie  die  hämorrhagische  Diatheae 
sehr  ausgesprochen,  und  die  Folgen  der  Anämie  können  sich  in  deu 
mannigfaltigsten  Symptomen  in  gefahrdrohender  Weise  geltend  macheu, 
in  Dilatation  und  Insuffizienz  dea  Herzens  etc.  Das  Blutbild  ist  im 
wesentlicben  dasselbe  wie  bei  der  akuten  Form,  d,  h.  die  eiakemigen 
Lymphozyten  behaupten  dag  Gesichtsfeld  und  zwar  gewöhnlich  die 
Heinm^  Formen,  während  die  übrigen  farblosen  Blutzellen  fast  ganz 
verschwinden.  Aber  auch  grosse  Lymphozyten  finden  sich  bei  der 
chronischen   Lymphozyten leukämio   während   des    ganzen  Verlaufs    der 
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Krankheit  im  Blute  vor  und  können  sogar  in  eeltanen  Fällen  das  Blut- 
bild, wie  bei  der  akutan  Form,  beherrgchen. 

2.  tj€uközytm%hukmnie  {Fig.  66  S.  42 1^  ^genmchUelHgef  mpeloitfe'' 
Leukämie),  die  hänftgst/^  Form  der  Letikämie,  ist  von  den  beiden  letztange- 
führten Leukämieformen  durch  ihr  ganz  verschiedenes  Blutbild  leicht 
7M  unterscheiden.  Die  Vermehrung  der  weissen  Blutsellen  ist  gewöhu- 
Hch  eine  sehr  bedeutende;  und  zwar  sind  es  hier  die  polymorphkernigen 
Lenkonjien,  die  im  mikroskopischen  Bilde  sich  als  ausserordentHch  ver- 
mehrt präsentieren:  neutrophiU  und  vor  allem  auch  eminopläle  Poly- 
nukleäre,  die,  wie  Euiilich  gefunden  hat,  immer  absolut  vef^mehri  siod. 
Daneben  findet  sich  auch  konstant  eine  absolute  Vermehrung  der  3{asf- 
sellen^  die  zuweilen  doppelt  so  zahlreich  angetroffen  werden >  wie  die 
Eosinophilenj  und  deren  Nacliweis  deswegen  in  diagnostischer  Beziehung 
von  grosser  Bedeutung  ist,  weil  eine  exquisite  Vermehrung  der  Zaiil 
der  Mastzellen  nur  bei  Leukämie  beobachtet  wird*  Was  aber  die  Leuko- 
zytenieukämie  besondere  charakteristisch  und  ihre  Provenienz  von  Ver- 
ändernngen  im  Knochenmark  evident  macht  {^myelogene  Leuhämie% 
ist,  dasö  neben  den  polynukleären  Zellen  auch  ihre  Vorstufen,  die 
monönulieären  gekörnten  Leukozyten,  d.  h.  die  neutrophileu  und  eosino- 
philen Myelozyten,  regelmässig  im  Blute  erscheinen  und  zuweilen  so 
massenhaft  (bis  100000  im  cmm  und  darüber)  vorhanden  sind,  dass 
sie  auf  den  ersten  Blick  das  Blutbild  einer  akuten  Lymphämie  mit 
ihren  grossen  einkernigen  Zellen  vortäuschen  könnten.  Ein  Teil  der 
Myelozyten  zeigt,  wie  schon  bemerkt,  grobe  eosinophile  Granulation 
(eosinophile  Myelozyten).  Die  beschriebenen  Zellen,  sowohl  die  poly- 
nuklearen  als  auch  die  mononnkleären,  sind  bald  gross,  bald  aber  auch 
auffallend  klein.  Ausser  diesen  unreifen,  normalerweise  nicht  in  das 
zirkulierende  Blut  übertretenden  Leukozyten,  den  Myelozyten,  kreisen 
auch  noch  andere,  ebenfalls  aus  dem  Knochenmark  stammende,  unreife 
Formen  der  Erythrojcyten^  No7*möhhisten ,  seltener  Megahhlmtm,  in 
wechselnd  grosser,  oft  sehr  reichlicher  Zahl  im  Blute  der  Kranken  und 
endlich  neben  den  Leukozyten  und  ihren  Vorstufen  auch  reichliche 
Lymphozyten  bei  dieser  Form  der  Leukämie  („gemiseht£eUige  mtfeloide 
Let4kämie^% 

Die  Vergrösserung  der  Milz  ist  bei  der  Leukoi^ytenleukämie  be- 
sonders stark  ausgesprochen,  die  Driisensch wellungen  sind  bald  stark 
ausgesprochen,  bald  nicht,  Auffallenderweise  hat  man  kaum  je  Ge- 
legenheit, die  Entwicklung  der  Tumoren  schrittweise  zu  verfolgen,  Ge- 
Wülmlich  kommt  die  Krankheit  dem  Arzt  bereits  in  voller  IntensitÄt 
zu  Gesicht,  so  dass  man  wohl  annehmen  darf,  dass  die  Leukozyten* 
leukämie  rascli  den  Hutiepunkt  ihrer  Entwicklung  erreicht,  Die  klini- 
schen Erscheinungen,  die  sieh  neben  dem  Milztumar  und  den  Drößen- 
schwollungen  geltend  machen,  sind  früher  ausführlich  geschildert  worden : 
die  hämorrhagisehe  Diathese,  die  Retinitis,  die  Vermehrung  der  Harn- 
säure im  Urin  etc. 

Die  Leukozytenleukämie  verläuft  im  Gegensatz  xu  der  Lynipho* 
scytenleukämie  immer  exquisit  chronisch;  nur  in  Ausnahmefällen  ist 
nnch   eine  ah(t  vrrlanfendc   d.  h,  in   wenigen  Wochen   zum  Tode  ffih- 

|,<*nUi(t,  HjiMii^M««^  I>iiipv>Fi*\  TT  7,  Ai**l.  27 
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rende  LeHl'ozytenleHhämie  mit   gemisclitzelligem  Blutbefuiid    beobachtet 
worden  (K.  Ghawitz  u.  a.). 

'^*der^^*  Von  ätiologischer  Seite  ist  bis  jetzt  so  gut  wie   nichts  für  die  Diagnose 

r.enkaniie.  der  Leukauiie  verwertbar.  In  cinzehien  Fällen  schien  sich  die  Leukämie  an 
Infektionskrankheiten  (Diphtherie,  Influenza,  Malaria  und  Syphilis)  oder  an 
Traumeriy  starke  Erschütterungen  des  Körpers  (vielleicht  speziell  der  Knochen) 
anzuschliesHen.  Alle  diese  „Ursachen'*  der  Leukämie  sind  aber  keine  direkte 
Veranhissungen ,  sondern  nur  begünstigende  Hilfsmomente  für  die  Entstehung 
der  Krankheit.  Wenn  auch  vieles  für  eine  der  Leukämie  zugrunde  liegende 
spezifische  Infektion  spricht,  so  ist  doch  das  Inficiens  selbst  d.  h.  die  eigeni- 
liehe  Ursache  der  Leukämie  bis  jetzt  absolut  unbekannt. 
Y^^^Vimio^  Mit  Wahrscheinlichkeit  ist  meiner  Ansicht  nach  anzunehmen,  dass  bei  den 

einzelnen  Krankheiten  des  Blutes  eine  spezifisch  verschiedene  Noxe  den  Blut- 
hildungsprozess  beeinträchtigt,  so  dass  in  der  Hauptsache  bald  die  roten,  bald 
die  weissen  Blutkörperchen,  bald  beide  zugleich  in  ihrer  Entwicklung  und  wei- 
teren Verwertung  im  Körperhaushalt  Störungen  erleiden.  Bei  der  Leukämie 
konzentriert  sich  die  Wirkung  der  spezifischen  Noxe  auf  die  weissen  BlutEoUen, 
und  zwar  je  nach  der  Natur  des  Irritaments  bald  auf  die  Lymphozyten,  bald 
auf  die  Leukozyten,  diese  zu  stärkerer  Proliferation  anregend  mit  der  weiteren 
Folge,  dass  besonders  die  unreifen  Typen  der  Lympho-  und  Leukozyten  ins 
zirkulierende  Blut  treten. 

Was  den  Ort  der  Blutzellenbildung  beim  leukämischen  Prozess  betrifft, 
so  dürfen  wir  annehmen,  dass  normalerweise  die  Lymphozyten  zum  groesfen 
Teil  in  Milz  und  Lymphdrüsen  gebildet  und  nur  in  geringerer  Menge  im 
Knochenmark  produziert  werden.  Da  nun  Hyperplasien  der  Milz  und  Lymph- 
drüsen teils  oline  („Pseudoleukämie"),  teils  mit  Vermehrung  der  Lymphozyten 
im  Blut  (Lymphozytenleukämie)  beobachtet  werden  und  weiterhin  Fälle  von 
I^ukäniie  mit  „lymphadenoidem*'  Knochenmark  ohne  Milz-  und  Lymphdrüsen- 
Schwellung  vorkommen,  so  kann  man  daraus  folgern,  dass  die  AffMion  des 
KnochenmarkSy  bezw.  das  Hinzutreten  derselben  zu  einer  einfachen  Hyperplasie 
der  Milz  und  Lymphdrüsen,  das  Wesentlichste  heim  Ausbruch  der  Leukämie 
darstellt  (Neumann).  Indessen  scheint  mir  damit  doch  nicht  ohne  weiteres  er- 
klart, warum  nicht  bei  einer  Hy{>erplasie  der  Milz  und  Lymphdrüsen  ohne 
Knochenmarkaffektion  eine  Vermehrung  der  Lymphozyten  im  Blut  eintreten 
könnte.  Da  normalerweise  die  in  den  Lymphdrüsen  gebildeten  kleinen  Lympho- 
zyten andauernd  ins  zirkulierende  Blut  übergehen,  so  ist  nicht  einzusehen,  warum 
sie  hei  reichlicherer  Bildun<r  in  den  Lymphdrüsen  und  stärkerer  Ausschwemmung 
ins  Blut  nicht  auch  reichlicher  in  demselben  erscheinen  sollten,  und  warum  dies 
andererseits  bei  Ergriffensein  des  Knochennnirks  stets  der  Fall  sein  müsste. 
Denn  der  Erklärung,  dass  bei  HyjKjrplasie  des  (üewebes  der  Milz  und  Lymph* 
drüson  aueii  deren  Kapsel  sich  ausdehne  und  so  im  Gegensatz  zu  den  Verhältnissen 
bei  der  Hyperplasie  des  Kn<x;hen!narks  keine  mechanische  P]in schwemmung  der 
Ijymphzellen  ins  Blut  stattfinde,  steht  doch  mindestens  das  eine  Bedenken  ent^ 
ge^en,  dass  dann  docli  jede  Störung  in  der  Dehnbarkeit  der  Kapsel  eine  Ober^ 
schwenimung  des  Bluts  mit  Lyniphzellen  zur  Folge  haben  müsste,  ganz  abge- 
sehen davon,  dass  die  Annahme  eines  exklusiv  passire7i  Eintritts  der  Lympho- 
zyten ins  zirkulierende  Blut  heutzutage  nicht  mehr  aufrecht  erhalten  werden 
kann.  Meiner  Ansicht  nach  tun  wir  überhaupt  vorderhand  besser  daran,  die 
Pseudoleukäniie  (s.  u.)  mit  der  Leukämie  nicht  in  Zusammenhang   zu   bringen. 

Die  Auffassung  der  lA»ukämie  als  lymphadenoide  und  myeloide  Sarkomulose 
hat  wm'yj:  Anklang  gefunden,  namentlich  soit  durch  den  Erfolg  von  Röntgen- 
beslrahluniren  «»rwiesen  i>t,  dass  bei  der  Leukämie  die  Leukozyten  im  Blut  und 
die  VcT'znWerun^en  der  Milz  sehr  raseli  schwinden,  was  mit  der  Annahme  oinor 
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Barkomato!^  nach  unserer  sonstigen  Erfahrung  über  die  Einwirkung  der  Röntgen- 
bestrahlung nuf  Sarkome  nicht  vereinbar  ist 

Meine  Auffassung  von  der  Pathogenese  der  Leukämie  geht  also  dahit]: 
Durch  eine  spezifi^The  No.rt'  wird  rin  kruHkhtfßer  stärl'efer  Waehsfam^reiz  in 
den  hhithUdPuden  Gewehm  des  Km^pers  antfireßt^  der  spe^ieU  die  rerniehrie 
Bildmig  der  irt^inrnn  BM^dhm  rermihisst.  Infolge  dessen  hnnnu  ps  zu  einer 
mie^rsi'hnmmnung  deH  Blüh  bald  mii  Lfimphosi^ten^  bald  mit  Lenkotuttm^ 
mit  reijm  und  nnreifm  Fomien  dvrseJben.  Diese  Verändenmfi  fM<  Blutes 
wird  durch  die  fortduuernde  Wirkmig  jene^  pathohgi^ckmi  liei^^e,^-  auf  die 
Uutbildmdeu  (Jrgane  nnterhaUefi,  In  dmn  lUnthild  der  Leukämie  j^rära- 
linken  hesonders  die  nureifefi  Formeti^  höehst  leahrsGheinlich  d^^sweffeti^  weit 
diese  Jtiukluniell  msnj'fiiienl  sind^  leiehter  rn gründe  fjehifi  und  durch  neue 
Schulte  i,ym  farblosen  Blutseilen  ersetzt  werdim  miissefi ,  die  ofenbar  hei 
dern  gesfeigertefi  liedarf  aneh  nicht  zur  Ausreifunt/  tcommen. 

Im  Anschluse  iin  die  Leukämie  sind  noch  zwei  Krankheiten  bezw» 
krankhafte  Zustärjde  zu  beeprecherv,  die  mit  der  Leukämie  iu  einem 
gewissen  ausser] icfion  Zusammenhang  stehen,  die  Leitkoztftöse  und  die 
Psefidöleulämie. 


Leutcösptöse. 

Im  Gegensatz  zur  Leukämie,  welche  eine  echte  Blulkrankheit  mit  schweren 
progressivem  Verlauf  darstellt,  vcreteiit  man  unter  LeukozytoitL'  eine  PorütAtr^ 
ttehtnde^  an  sich  sicher  nicht  perntziäie  Veränderung^  des  Bluter,  die  mit  der 
Leukämie  eine  Vermehrung  der  weiasen  Bluücellen  gemein  hat,  bei  der  e»  sich 
aber  nicht  um  einen  Morbus  sui  getieris,  sondern  imr  um  eine  sifinpittmaUsch^, 
Im  Verlauf  verschiedener  Krankheiten  auftretende  Erscheinung  bandelt 

Bchon  bei  einzelnen  physiotogischen  Vorgängen,  nämlich  während  de 
Verdauung  und  Schwangerschaft  {speziell  bei  Erstschwangerschaft)  findet  man 
der  Untersuchung  <\m  Blutes  eine  Vermehrung  der  weissen  Biutzellen.  Genauer' 
studiert  i^t  die  VerdauungHleukozytose,  Ee  zeigt  sich »  dasä  tlle  verschiedene  Art 
der  Nahrung  von  Einflui^^^  auf  das  Auftretcr*  von  Ijcukozyten  und  Lym[>hozylen 
in  der  Dannschlei ni haut  und  im  zirkulierenden  Blute  ist.  Bei  Fleisch nahrung 
sind  vor  allem  die  Neulrophilen  in  der  Schleimhaut  und  im  Blut  vermehrt, 
während  bei  Kohlehydrat-  und  Fettnahrung  die  Lymphozyten  ulyerwlegen  (s.  o, 
B-  395)*  Bei  therm iscben  Einwirkungen  auf  das  Blut,  nach  kör[ierlicben  An- 
atrengungen  u,  a.  wird  ebenfalls  Leukozytose  bGob:ichtet,  Dabei  handelt  es 
sich  aber  nur  um  eine  scheinbare  Vermehrung  der  Leukozyten,  indem  eine 
nbnonne  Veiteilung  der  Leukozyten  d.  h.  eine  Anhäufung  derselben  in  den 
Kapillaren  stattfindet. 

Wichtiger  ist  die  Leukozytose    unter  pathologischen  Verhältnissen.     Man 
findet     Hyperleukozytesen     liauptsa^-hlich     l>ei     enizlkid  liehen     („Entzündungs^v 
leukozyfcose*')  und  bei  /»/eA^ro/^v- Krankheiten.     Bei  allen  Entzündungen,  welche! 
mit    stärkerer   Eiterung    einhergehen,    ist    die   Zahl    der   Leukozyten    im    BluCI 
erheblich  vermehrt,  wenn  dies  auch  nicht  durchgehends  der  Fall  ist.    Findet  sich  • 
dabei  eine  Ijetnichtliche  Leukozytose,   so   ist  dies  als   eine   energische   Re^iktion 
des  Organisnms  gegen    den   Krankheit-i^prozess   anzufehen;   bei   geringer   Leuko- 
zytenzahl ht  je  nach  den  sonstigen  Kratikheitserscheinungen  entweder  ein  leichter 
Entznndung^prozess  oder  aber  gerade  umgt^kehrt  eine  mit  der  Entzündung  ver^j 
bundene  sehr  schwere  Infektion  anzunehmen,  auf   die   <ler  Organismus   mangeU 
haft  reagiert     Ein    Teil   der   Leukozyten  Vermehrung  stammt   bei    Entzündun^-I 
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[iroze^^Dii  jetlenfiilb  nus  Gew^ub^^zelleiij  ein  amlerer  aus  dein  im  Knochennjark 
^tets  in  reichlicher  Mt^iigc  vorhandenem  Ltukassyton,  fjeljstere  Quelle  di^r  Ijeuko- 
%yiom  kommt  jeden  falls  bei  den  verschiedenen  Infoktionskmnkheiteii  in  Betracht. 

Ferner  werden  auf  alle  nio^fHchen  chemischen  Reize  llnfektion^toffe»  chemische  P*3i^»»kie- 

,  ^  -l       '1  T»  1'     1   I       -  V>L  ÄJO  Jp^'UllO- 

ftlfte  etc.)  die  nn  Knochen  mark  vermöge  ihrer  amöboiden  Bew^lichkeit  zum  Über-     ffiom. 

iritt   ins  Blut   bereit   stehenden    Polytuikleiiren    », chemotaktisch'*    zur  Emigration 

angelegt  und  wandern  in  reichlicherer  Menge  in^^^  Blut.     In   der  Regel  f^Ind  es  ■ 

die  neutrophilen  polynukleiiren  Leukozyten,  die  unter  diesen  Umständen  massen-  I 

halt  im  Blute  zirkulierend  angetroffen  werden;   d.    h.  fast   alle   Intoxikationen  I 

und  Infektionen  fuhren  zu    dieser  Forai   der  lieukozytoi^e.     Es   sind   dies    Ver-  I 

giftungen  mit  Kali  ehloricnni,  Phenaz*^tin,  Terpentinöl»    mit  Albumo&en,   Arsen-  I 

misäerstoff    u.  a^,    und    vor    allem    die    verschiedensten    Infektiooskrankheiten:  I 

Pneumonie,  Sepsis  Diphtherie,  Erysipelas  u,  a.    Der  starke  oder  schwache  Grad  I 

der  Entwicklung  von  Leukozytose  im  Verlauf  der  Infektionskrankheiten  hängt  I 

von  der  jeweiligen  Virulenz  des  Infektionstoffei?,  der  Reaktionsfähigkeit  des  ein-  I 

^Inen  Individuums,  vor  allem  aber  auch  von  der  spezifischen  Natur  des  Krank-  I 

heitserregers  ab.    Während  beii^piels weise  die  croupöse  Pneumonie  eine  besonders  I 

regeltnässig  und    s^tark    auftretende  Ijeukozytoi^e    im  Gefolge   hat,   fehlt   dieselbe  1 

umgekehrt  bei  Abdominaltyphus  und  im  Kryptionätadium  der  Maseru  ganz,  bei  I 

welchen  Krankheiten  man  im  Gegenteil  eine  Verminderung  der  Zahl  der  weissen  I 

Btutsielleii    (speziell    der    Polynukleäreo) ,    eine    lltfpohukQzytöse^    eine    sogerip  1 

,jLsukopenie*'r  beobachtet.     Bei  der  Tuberkulose  findet  sieh  teils  ausgesprochene  I 

Hyperleukozytosc ,  teils  bei  akuter  Miliartuberkulose,  wie  Akneth  fand,  Hypo-  I 

leukozytose.  Nach  aeinen  Erfahrungen  kann  durch  Tuber kulinkuren  in  geeigneten  1 

FftUen  eine  Bes^^erung  des  neutrophilen  Blutbildes  erzielt  werden.  I 

Bei  der  gewöhnlichen  Form  der  poly nuklearen  Leukozytose  ist  die    Zahl  I 

der  Eösinophikn  im  Blute  oft  hU  zum  Verschwinden   vermindert;   man  darf  I 

daher   annehnien,   dai^a   die   angeführten   Reizstoffe   auf   die    Eosinophilen    nicht  I 

anlockendi  sondern  vielleicht  im  Gegenteil   abstossend  wirken.     Umgekehrt    be-  I 

obachtet  man  in  gewissen  pathologischen  Zuständen  eine  einseitige  Vermehrung  1 
der  polynukleären  eosinophilen  Zellen  {eosinophile  Leukozytose)*  Dies  ist  der 
Fall  beim  Asthma  bronchiale,  bei  verechiedenen  Hautkrankheiten,  Iwl  malignen 
Tumoren  und  speziell  auch  bei  der  HelminthiaBis  (bei  Anwesenheit  von  Tänien, 
Askariden,  Ankylostomum  u,  a,  im  Dann).  Man  wird  nicht  fehlgehen,  wenn 
man  annimmt  dasa  unter  diesen  pathologischen  Verhältnissen  Stoffe  sich  ent- 
wickeln^  die  chemotaktisch  vorzugsweise  auf  die  Iik>pinophilen  einw*irken  und  eine 
lebhaftere  Emigration  derselben  ins  Blut  und  bei  länger  dauernder  Irritation  ihre 

reichlichere  Bildung  im  Knochenmark  veranlassen.     In  einzelnen    aber  seltenen  ■ 

Fallen    findet    s^ich    eine    einseitige    Vermehrung    der   Ltfmphozyien   im   Blute  I 

{Lt/mpho^tjlo$e)i   so   im   Verlauf  von    schwerer  Rachitis,    Keuchhusten,  Syphilis,  I 

auch  beim  Typhus  abdomtnulis  u*  a*  I 

Im  Gegensatis  zu  der  Leukämie,  deren  Wesen,  wie  wir  gesehen  haben,  in  I 

einer  pathologischen  Blutig* friu«^,  d,  h.  nicht  nur  in  einer  sukzessiven    Vemieh-  1 

rung  der  weissen  Blutzellen,    sondern    auch    in    einer  qualüüiwen  Veränderung  I 

derselben  (Übertritt  von  unreifen  Formen  ins  Blut)  besteht,  handelt  es  sieh  bei  I 

der   Leukozytose   lediglich    um    eine   fufiktionelia  Alterution    der   blutbildenden  I 

Organe  und  zwar  in  den  meisten  Fällen  (der  Leukozytose  im  engen  Sinn)  aus-  I 

schliesslich  des  KnöCheJitnarks^  indem  diese«  auf  palhologist^he   Reize  mit  einer  I 

stärkeren  Ausfuhr   und  Bildung   normaler,   reifer,    farbloser    Blutzellen    reagiert.  I 

Diese  in  ihrer  strengen  Fassung  vort  Ehrlich  aufgeätellte  Erklärung  der  Leuko-  I 

ssytose   als   einer   gesteigerten  Funktion   des    Knochenmarks   i!?t   neuerdings   auf  I 

experi  tuen  teile  m  Wege  bestätigt  worden,  in<lem  nach  Injektion  eines  Leukozyto-  I 

tikumw  die  Veränderungen  im  Knochenmark  schrittweise  verfolgt  werden  konnten.  I 

£^<dudd  die  Ijcukozyten  im  Blut  in  reichlicher  Menge  auftraten,  nahm  im  Knochen-  I 
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mark  die  Zahl  der  granulierten  reifen  Elemente  bis  zum  fast  vollständigen  Ver- 
schwinden derselben  ab,  und  statt  dieser  nahm  nun  in  wenigen  Tagen  die  der 
unreifen  Formen,  speziell  der  Myelozyten,  zu.  Die  letzteren  deckten  also  das 
Defizit,  das  durch  den  massenhaften  Übertritt  der  Polynukleären  ins  Blut  infolge 
der  Entwicklung  der  Leukozytose  geschaffen  wurde, 
^^fferentui-  "Wag  die   klinische   differential-diagnosiische   Unterscheidung   der  Leuko- 

zytose von  der  Leukämie  betrifft,  so  ist  dieselbe  unter  Berücksichtigung  der 
seinerzeit  bei  der  Besprechung  der  Leukämie  und  der  soeben  in  bezug  auf  die 
Leukozytose  gemachten  Angaben  nicht  schwierig.  Schon  die  Zahl  der  farblosen 
Elemente  im  Blutbild  lässt  gewöhnlich  keinen  Zweifel  darüber,  ob  der  eine  oder 
andere  pathologische  Zustand  vorliegt,  indem  bei  der  Leukämie  fast  immer  eine 
ganz  exzessive  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  gegenüber  den  Erythrozyten 
besteht  (1  :  10;  1:2  u.  a.),  wie  es  bei  einer  einfachen  Leukozytose  nie  der  Fall 
ist.  Aber  auf  eine  blosse  Zählung  der  weissen  und  roten  Blutkörperchen  hin 
kann  die  Differeutialdiagnose  deswegen  nicht  sicher  gestellt  werden,  weil  gerade 
bei  anämischen  Zuständen,  speziell  den  sekundären  Anämien  (S.  400),  eine 
Leukozytose  sich  entwickelt  und  dann  bei  Abnahme  der  Zahl  der  roten  und 
gleich  massiger  Zunahme  der  weissen  Blutkörperchen  Verhältniszahlen  gefunden 
werden  (z.  B.  in  einem  Falle  von  Carcinoma  ventriculi  von  Strauss  1 :  20), 
welche  die  Diagnose  fälschlicherweise  in  den  Rahmen  der  Leukämie  verschieben. 
Wichtiger  und  allein  ausschlaggebend  für  die  Diiignose  der  polynukleären  Leuko- 
zytose ist  die  mikroskopische  Beschaffenheit  der  im  einzelnen  Falle  im  Blut 
zirkulierenden  farblosen  Blutzellen.  Während  bei  den  polynukleären  I^eukozytosen 
im  allgemeinen  nur  normale  Elemente  im  Blute  zirkulieren,  und  nur  in  Aus- 
nahmefällen Myelozyten  —  bei  schweren,  mit  überstürzter  Neubildung  der  Blut- 
zellen einhergehenden  Prozessen  —  im  Blute  sich  finden,  sind  im  Blut  bei 
Leukämischen  regelmässig  neben  den  neutrophilen  Polynukleären  grosse  und 
kleine  Myelozyten,  ferner  Eosinophile  und  Mastzellen,  beide  in  absolut  ver- 
mehrter Zahl,  Normo-  und  sogar  zuweilen  Megaloblasten  vorhanden;  d.  b.  das 
Blutbild  zeichnet  sich  durch  eine  gewisse  Polymorphie  der  Blutelemente  aus,  die 
in  ihrer  exquisiten  Form  der  Leukozytose  fremd  ist.  Schwieriger,  ja  unmöglich 
ist  es,  aus  dem  Blutbild  allein  eine  Lymphozytose  von  einer  Lymphozyten- 
leukämie  zu  unterscheiden.  Hier  hilft  wie  für  die  Diagnose  der  Leukozytose 
überhaupt  die  Beachtung  des  Umstandes,  dass  die  Leukämie  eine  in  der  Regel 
chronische,  perniziöse  Krankheit  darstellt,  während  die  Leukozytose  meist  ein 
ganz  akuter,  vorübergehender,  nicht  progressiver  Zustand  und  auf  alle  Fälle  nur 
ein  Symptom  einer  andern  Krankheit  ist,  mit  deren  Feststellung  die  Diagnose 
die  Leukozytose  gewöhnlich  von  vornherein  entschieden  ist. 


VseudoleHl'ämie.     Uodghnsche  Krankheil,  Lymphadenie. 

Mau  hat  diese  Bezeichnung  für  Fälle  von  multiplen  Lymphdrüsen- 
schwellungen gewählt,  die  sich  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung 
als  Hyperplasie  des  adenoiden  Gewebes  erwiesen  und  nicht  selten  mit 
Milzschwellung  verbunden  waren,  also,  ähnlich  wie  bei  der  Leukämie, 
eine  Hyperplasie  dieser  beiden  blutbildenden  Organe  darstellen,  ohne 
dass  es  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  jemals  zur  Ver- 
mehrung der  farblosen  Zellen  im  Blute  käme.  Gewöhnlich  schwellen 
zuerst  die  Ilalslymphdrüsen  an,  wozu  sich  bald  Intumeszenz  der  Achsel- 
imd  Inguinaldrüsen  und  der  inneren  Lymphdrüsen  gesellt.  Übrigens  kann 
auch  die  Schwellung  der  Milz  die  Szene  eröffnen;  der  Milztumor  und  die 
damiteinhergehendeAnilmiestellen  dann  die  einzigen  nach  weisbaren  Krank- 
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heitösymptome  thir  (.yAnaemm  sjilemca''):  zn  dem  Miktmnor  treten  dann 
später  evontuell  Lymphdrüsenschwellnngen  und  häutig  auch  Le bor- 
schwell ung  hinzu.  Im  Verlauf  der  Kranklieit  können  sich  überhaupt 
liyperplüstische  Veränderungen  mehr  oder  weniger  in  DÜen  lymphali- 
schen  Apparaten  einstellen  und  heleroplastische  Lyniphombildungen  an 
den  verschiedenaten  Stellen  des  Körpers  auftret<>n.  Die  davon  ab- 
hängigen Drucksyinptoiiie  sind  natürlich  in  jedem  einzelnen  Fülle  ver- 
schieden; bald  handelt  es  sieh  um  Odenie  oder  Aszites,  bald  uoi  Ikterus, 
lironchosteiiose,  Reknrrenslähniung,  Pnlsbeschleunigung  oder  -verlang- 
samung  (durch  Druck  auf  den  Vagus)  usw.  Der  Verlauf  der  Kranktieit 
ist  exquisit  chronisch;  Besserungen  d.  li.  Abschwellungen  der  Drüsen 
und  zeitweiliges  Wohlbefinden  kommen  vor,  aber  Rezidive  sind  häutig 
und  der  Exitus  letalis  doch  der  gewöhnliche  Ausgang  des  Leidens, 

Allen  Fällen  von  „Pseudoleukämie*'  gemeinsam  ist  die  sieh  früh 
entwit'kehide  sieiitj  forhchreitemie  Kachexie  mit  den  Symptomen  der 
Anämie.  Spestiell  kann  auch  eine  hämorrhuffische  Diathese  (Purpura  usw.) 
im  Verlaufe  der  Pseudoloukämie  auftreten,  wenn  dieselbe  sieh  dabei 
auch  nicht  so  häufig  und  so  stark  entwickelt  wie  bei  der  Leukämie. 
Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Blutes  ergibt  eine  geringe  V^er- 
minderuug  der  roten  Blutkörperchen  (selten  bis  zur  Hälfte  der  normalen 
Zahl  und  darunter),  in  den  späteren  Stadien  zuweilen  Erylhroblasten 
und  Poikilozyten  im  Blutbild^  ferner  eine  der  Abnahme  der  Zahl  der 
roten  Blutkörperchen  entäprechendo  Herabsetzung  des  Hämoglobingehalts. 
Alle  Veränderungen  aber  bew^egen  sich  in  massigen  Grenzen,  nie  trifft  man 
die  extremen  Verschlechterungen  des  Blutbilds  wie  bei  der  perniziösen 
Anämie  au.  iJic  ßirblosen  Bhtizelkn  sind  nickt  rtmiehrt,  und  wenn  aueli 
ab  und  zu  eine  grössere  Menge  von  Leukozyten,  speziell  neuerdings 
eine  reJalive  Vermekrimg  der  Ltfmpliofyten  gefunden  wurde,  so  kann  das 
Blutbild  doch  nicht  im  Sinne  einer  Leukämie  gedeutet  werden.  Wichtig 
ist,  da  SS  die  HarnsiUire*  und  Xanthiubasen  im  Urin  so  stark  vermehrt 
gefunden  werden  können  wie  bei  der  Leukämie,  In  einem  Teil  der 
Fälle  verläuft  die  Krankheit  mit  Fieberj  das  einen  eigentümlichen 
Typus  zeigt,  bei  dem  fieberhatte  mit  tieberlosen  Perioden  abwechseln 
(^chronisches  Rückfallfieber").  Die  Scheidung  solcher  Fälle  von  den 
ohne  Fieber  verlaufenden  Fällen  von  Pseudoleukämie  seheint  mir  nicht 
geboten,  Kumid  ja  auch  bei  der  Anämie  und  ebenso  bei  der  Leukämie 
interkurrent  Fieber  auftritt,  ohne  dass  wir  bis  Jetzt  imstande  wären, 
den  Grund  des  Fiebers  aufzufinden  und  diese  Fälle  prinzipiell  von  den 
tiebeilos  verlaufenden  zu  treniieiu  Die  Ursache  der  Krankheit  ist  un- 
bekannt; namentlich  haben  die  Untersuchungen  auf  Bakterien  als  die 
Erreger  der  Krankheit  widersprechende  oder  ganz  negative  Residtate 
ergeben. 

Dh  Bvz^iehung  d^ir  FMeudoleukämie  Mir  Leukämie  hi  bis  jetzt  nicht 
aufgekhirL  Tatsache  iät,  dass  in  einzelnen  Fällen  von  P^ucloleukämie  kürzt* 
Zeit  vor  dem  Tode*  der  ix»lreffenden  Krniikeii  eine  rapide  Vermehrung  der  weissen 
Blutaellen  irti  Blat  eintrat;  ganz  ausnahmsweise  ging  sogar  die  Paeuiloleukiinae 
in  eine  chroni.Ht^he  L)iii|jht>zyteuleukä!niG  über.  Aber  in  weiiau!^  der  gi'osäien 
Mehrzahl  »hr  Fallt*  von  „PÄeudoh?ukrunIe*'  iH^^^teht  die  ausgiKlehiik'iito  Hvperjihiwe 
den   aili*noidün    (iewebeü    mit   enormer   Schwellung   lEer    Lymphdra^en    und   der 
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Milz,  ohne  dass  es  deswegen  in  Jahr  und  Tag  zu  einer  vermehrten  Ausfuhr 
der  weissen  Blutzellen  ins  Blut  kommt. 

Warum  dies  der  Fall  ist,  warum  auf  der  andern  Seite  Fälle  von  Leukämie 
mit  relativ  geringfügigen  Veränderungen  der  blutbildenden  Organe  den  ausge- 
prägtesten Typus  der  leukämischen  Blutbeschaffeuheit  zeigen,  ist  vorderhand 
nicht  befriedigend  erklärbar.  Bis  vor  kurzem  schien  die  Anschauung  Neumanns 
am  ehesten  die  Schwierigkeiten  der  Erklärung  zu  beseitigen,  wonach  die  Vorbe- 
dingung zum  Zustandekommen  der  leukämischen  Blutbeschaffenheit  immer  eine 
hyperplastische  Knochenmarkswucherung  sei,  und  es  sollte,  so  lange  Milz  und  Lymph- 
drüsen allein  von  dem  krankhaften  Prozess  betroffen  werden,  bloss  Pseudoleukämie 
entstehen  (S.  420).  Indessen  kamen  auch  Fälle  von  myelogener  Pseudoleukämie 
zur  Beobachtung,  d.  h.  Fälle,  bei  welchen  exklusiv  das  Knochenmark  zirkumskript 
oder  diffus  befallen  war,  und  das  Blut  trotzdem  nicht  das  Bild  der  Leukämie 
bot  Da  ferner  erwiesen  ist,  dass  die  das  Blut  aus  den  pseudoleukämischen 
Lymphomen  abführenden  Venen  reichliche  Mengen  von  Lymphozyten  enthalten, 
die  gehäuft  in  das  Blut  gelangenden  Lymphozyten  sich  aber  faktisch  nicht  im 
Blut  ansammeln,  so  bleibt  vorderhand  nichts  übrig,  als  anzunehmen,  dass  bei 
den  Pseudoleukämien  die  ausgeschwemmten  Lymphozyten  forttcährend  zvgrvndc 
gehen,  wofür  auch  die  reichliche  Harnsäureausscheidung  (s.  o.)  im  Urin  spräche 
(Arneth). 

Bedenkt  man,  dass  der  Übergang  der  Pseudoleukämie  in  Leukämie  doch 
ausserordentlich  selten  ist,  so  scheint  es  mir  bis  jetzt  besser,  die  Pseudoleukämie 
mit  der  Leukämie  gar  nicht  in  genetische  Beziehung  zu  bringen  und  auch  bei 
der  Diagnosenstellung  den  Namen  Pseudoleukämie  möglichst  zu  vermeiden,  d.  h. 
dafür  lieber  „multiples  Lymphom",  „Milzhyperplasie  mit  schwerer  Anämie'^ 
und  ähnliche,  nichts  präjudizierende  Bezeichnungen  zu  wählen.  Es  ist  dies  um 
so  mehr  empfehlenswert^  als  damit  auch  die  Schwierigkeit,  zu  bestimmen,  bei 
welchem  Grade  von  Milz-  oder  Drüsenhyperplasie  die  Krankheit  als  Pseudo- 
leukämie aufzufassen  sei,  wegfällt.  Man  braucht  dann  auch  nicht  andere  Pro- 
zesse, wie  die  nicht  auf  das  Drüsengewebe  beschränkte,  sondern  in  die  Nachbar- 
schaft hinein  wuchernden  Lymphosarkome,  die  gummösen  Lymphome  oder  die 
Drüsen  tuberkulöse,  wie  dies  neuerdings  geschehen  ist,  mit  dem  fraglichen  Be- 
griff der  Pseudoleukämie  in  Zusammenhang  zu  bringen. 
Krankheit  Anhangsweise  soll  noch  der  Banti sc/ien  Krankheit  Erwähnung  geschehen, 

weil  dieselbe  von  einzelnen  Autoren  als  eine  Abart  der  Pseudoleukämie  aufge- 
fasst  wird.  Es  handelt  sich  dabei  um  Fälle,  in  welchen  primär  eine  starke 
Milzvergrösserung  mit  progressiver  Anämie  besteht,  wozu  sekundär  eine  Leber- 
zirrhose mit  ihren  Folgezuständen :  Ascites,  Icterus  etc.  tritt.  Man  nimmt  heut- 
zutage —  ob  mit  Recht  bleibe  dahin  gestellt  —  an,  dass  von  der  primär  er- 
krankten Milz  aus  eine  Infektion  des  Gesamtorgan isnms  erfolge  und  das  durch 
die  Milzvene  zunächst  in  die  Leber  getragene  Gift  die  zirrhotische  Hepatitis 
veranlasse.  Für  die  toxische  Natur  des  Erkrankungsprozesses  bei  dem  Banti- 
schen  Syndrom  spräche,  dass  bei  den  betreffenden  Kranken  ein  beträchtlicher 
(toxischer)  Ei  Weisszerfall  nachgewiesen  worden  konnte.  Der  Blutbefund  ist  wie  bei  der 
Pseudoleukämie:  Abnahme  der  Erytbrozytenzahl  und  des  Hämoglobingehalts, 
Poikilozytose,  Leukozyten  nicht  vorni(^hrt,  zuweilen  vermindert. 


3.  Leukanämie. 

Schwere  lÜHterkrankumjen  mit  tief  greifender  Störung  in  der  Bildung 
sowohl  der  weissen  als  auch  der  roten  Jilutkörperche^i.  Mischformen  twn 
perniziöse}'  Anämie  und  Leukämie. 


Leuk&Dämjei 
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Hierunter  verstelle  ich  Erkrankungen  des  Blutes,   bei  weldiou  die  ^M 

BiMung  der  weissen  «wrf  roten  Blutkörpierdien  gleichmässig  schwer  ge-  ^| 

schädigt  ist;    im   Blutbild   treten    dann    bedeutende   Verändemngen  an  ^M 

den  Leukozyten  und  Erythrozyten  hervor,  wie  wir  sie  bei  der  Leukämie  ^M 

und  perniziösen  Anämie  z\x  sehen  gewohnt  sind.    Die  Blutbildung  kaim  ^M 

dabei  vollständig  versiegen   und   der  Defekt  derselben  nach  allen  Rieh-  ^M 

tuiigen   hin   nicht   mehr  gedeckt   werden,    so  daas   der  Organismus  in  ^M 

kürzester    Frist   der   perniziösen    Blut^rkrankung   erliegt.     Als    Beispiel  ^M 
diene  folgender  seinerzeit  auf  meiner  Klinik  beobachteter  Fall; 

10 jähriger  Knabe  ree.  6>  Mai,  mort.  9.  Mai  1900.  Pat.  soll  immer  etwas  ^^^JJ'J^^^jJjjJ 
schwächlich,   aber    nie  ernstlieh  krank   gewesen   sein   und    besuchte   die   Schule     *p»oii». 
rogalmässig  bis    zum    23.   Aprih     Leiehtes  Unwohlsein,    zweimaliges    Erbrecbeiu 
so  dass  der  Knabe  vom  22. — 2^.  April    zm    Hauee    bleiben    mtisste.     Am    29:  J 

April  fungierte  er  noch  ak  Chorknabe  in  der  Kirche  uisd  giüg  am  1.  Mai  wieder  ^M 

%iiT  ^chule^    wurde  aber  um   ö*    Mai    vom    Lehrer,   dem    sein   blasses  Aussehet)  ^| 

auffiel,  nach  Hause  entlas^eti.    Er  ma  vom  B. — 6.  Mai  noch  mit.  Appetit;  dann  ^M 

—  4  Tage  vor  seinem  Tod    —    trat  Nasenbluten    und  Gelbfärhung  der  Haut  ^H 

auf,    und    stellten   sich    Nacken-  und    Zahnsehmenenj    auch  Schmerlen    In   der  ^M 

Magen  gegen  d  ein.     Im  Laufe  des  Tages  griff  eine  schwere  Apathie  immer  mehr  ^H 

Platt,  die  sich  allmahlfch  zu  völliger  Bewusstloslgkeit  steigerte,  so  daas  Patient  ^H 

von  seinen  Angehörigen  Ins  Jullusäpital  geschafft  wurde,  ^H 

Status  praesens:  Der  Anblick  des  Patienten  bietet  das  Bild  eines  Schwer-  ^M 

kranken.     Haut  und  Behleimhäute  leiehenblass,  Augenlider  und  Hände  heträeht-  ^H 

lieh  odematöSj  die  Haut  im  übrigen  leicht  gedunsen,  gelblich  verfärbt,  aber  kein  ^H 

Icterus^    Conjunetiva   sclerae    schneewei^s.     Koma,    keine    Nackenstarre,     keine  ^H 

Zuckungen,  Pupillen  woit,  gut  reagierend.     Leber  und  Milz   massig  vergrössert  ^H 

und  hart,  druckempfindlich,     Waden nruskulatur  auf  Druck  nicht  besonderjj  ernp-  ^M 

findlich,  dagegen  die  Knochen  des  Oberschenkels  und  ebenso  das  Stcimum  ausser-  ^H 

urdentlich    schmerzhaft     Lungen    normal,    die    Herzgrenze    reicht    bis   zum    R,  ^H 

Öternalmnd ;  Heratüne  rein,  Galopprbythmus^  Untlulation  der  Halavenen.     Urin  ^M 

enthält  Spuren  von   Eiwei^s,    keine    Albumosen,    keine    Zylinder,     Die   Ophthal-  ^H 

mo.skopii^che  Untersuchung  ergibt  s^^ch wache  Füllung  der  OefaBse,  besonders  der  ^H 

Arterien^    die  zum  Teil  fadenförmig   tUinn   Btml    —  marantische  Thrombose  der  ^H 

A,  eentralii^  mit  zahlreichen  zerstreuton  Blutungen,     Tcm{)eratur  ä9^ — ^40*,  ^| 

Da  ausser  einer  leichten  Leber-  und  Milzscliwellung  lediglich  die  Symptome  ^M 

einer    enormen   Blutarmut   vorlagen,   konzentrierte   sich    die    Diagnose   auf   eine  ^H 

I, schwere  Anämie'*.     Was  die  LTrsache  derselben  betrifft,  !^o  war  bei  dem  Odem  ^H 

der  Haut  und  der  Ausscheidung  von  Ei  weiss  im  Harn    zunächst   an    Nephritis  ^H 

zu  denken.    Die  Annahn^e  einer  solchen  nuisste  aber  fallen,  nachdem  der  Urin  ^H 

nur  8puren  von  Eiweias  und  weder  Blutzellen    no€*h  Epithel ien    bczw.  Zylinder  ^H 

enthielt.     Am  ehesten  kam  eine  akute  Infektion  in  Betracht,    wofür   der  rapide  ^H 

Verlauf  der  Krankheit,  die  schwere  Störung  des  AUgemeinbefinden.s    dm   hohe  ^H 

Fieber,  die  Tjt'ber-  und  Milzseh  wellung  und  die  Albuminurie  sprachen.     Indessen  ^H 

entsprach   das  Krankheilsbild   keinem    der   gcvvohnlichen    Infeklionskrankheiteu,  ^H 

Damit  drängte  sieh  von    selbst  die   genauere  Untersuchung   det^  Blutes   auf   ak  ^| 

der  Weg,    auf    dem    die  diagnostische  Aufklarung    des    dunklen    Falls    ^u    er-  ^H 

hoffen  war  ^H 

Die  Zahlung  der  Blutkörperchen  ergab  eine  exorbitante  Verminderung  der  ^H 

Zahl  der  Erythrozyten:    25fiO0(>    im    cmnil     Dieselbt*u    waren    ungleich    gross  ^M 

(auch  Megaloxyten)  und,  wie  die  Triazidffirbung  ergab,  auch  U'il weise  kernhaltig:  ^H 

Normol>lastcn   7(>»  MegiUcdJasten   152  im  cmm.     Der  Hämoghilnn^ehalt  der*  Ge*  ^H 

Muntidutcs  Itetrug    nicht   mehr   als    10 ^/'in  der   Hb*Gehalt  der   einzelnen    Btut^  ^H 

korperchen  war  demnach  relativ  erlioht,  ^H 
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l>io  absolute  Zahl  der  weisi>tiii  Blutzellen  war  kaum  vermehrt,:  lOßUü; 
dagegen  natürlich  die  YerhahniszahL  gegen üb^sr  den  roten  BIutki>rpercheii  be- 
trächtlich höher :  1  :  24.  Die  Form  der  Leukozyten  und  daa  Verhältnis  der 
ein^lnen  Leukozytenarten  untereinander  wich  \vesantlich  vom  nonnalen  Ver- 
halten ab  —  das  Blutbild  entsprach  dem  des  leukämischen  Blutes:  neben  den 
gewöhnlichen»  neutrophilen,  polyuukleäi'en  Leukozyten»  die  in  verminderter  Zakl 
(4680)  vorhanden  waren,  fanden  sich  masscnhüft  Myeloz3^ten  (1380  neutropbile 
und  76  esinophile),  Mastacllen  fehlten  fast  ganx;  dagegen  waren  grosse  mono- 
nukleäre  Leukozyten  (228)  und  auffallend  zahlreiche  (4260)  Lymphozyten  (gros^ 
und  kleine)  vorhanden  —  fast  ebenaoviele  als  Polynukleare.  In  Frozen ümhlen 
ausgedruckt  waren  im  Blute  enthalten;  Lymphozyten;  40,2%  (grosse  35,B^/o, 
kleine  4,9  ^/o);  Polynukleäre  (neutrophile)  44,1  ^/n  ;  Myelozyten  13,6^/o  (neutro- 
pbile  13  ^/o,  eosinophile  0,6  ^io);  grosse  Mononukleäre  2,1  **/(*;  nur  ganz  verein zelie 
Mastzellen, 

Durch    diesen  Befund    war    eine   schwere    SebMigUDg    des   Blutbild  ung!3-j 
Prozesses  ausser  Zweifel  gestellt,  und  die  Diagnose  musste  auf  schwere  perniziöse' 
Anämie  mit  der  gewölmlichen  Störung  der  Erythrozytenhildung  und  einer  gleich^ 
zeitigen  auffallend  schweren  Veränderung  in   der  Produktion   der  weissen   Blut* 
Zellen  gestellt  werden. 

Der  Verlauf  der  Krankheit  während  il&s  4  tägigen  Aufenthalts  des  PatieDteti 
in  der  Klinik  war  ein  ausserordentlich  rapider.  Die  am  L  und  2.  Tag  swischen 
B9"  und  40'^  ^h wankende  Temperatur  sank  zwar  am  3.  Tag  unter  38**,  um 
am  4,  Tag  bis  zum  Exitus  letalis  auf  B6»7^  zu  sinken  ;  auch  das  l>eim  Eintriil 
in  die  Klinik  verlorene  Bewusstsein  kehrte  am  zweiten  Tag  wieder  und  blieb  bis 
zum  Tode  erhalten*  Dagegen  sank  die  Energie  des  Herzens  von  Btunde  zu 
Stunde;  die  schon  anfangs  erweiterten  Herzgrenze n  verhreilerteu  sich  mehr  und 
mehr,  ohne  dass  Geraui^che  am  Herzen  sieh  einstellten.  Unter  zunehmender 
Scbwätdie  trat  der  Tod  am  9.  Mai  ein. 

Die  an  das  pathologische  Institut  abgegebene  klinische  Diagnose  lautete: 
„Progressive  perniziöse  Anämie,  Leber*  und  Milzvergrasserung,  infektiöser  I>egene- 
rationsprozess  ijn  Knochenmark  mit  Störung  der  Bildung  der  roten  und  weissen 
Blutkör])erchen.     Ddatation  des  Herxens,  Myocarditis  (?).'' 

Die  aoat4>mi3clie  Diagnose  (v.  RrNDFLKiü^cH)  lautete :  Anaemia  niasöma  cor- 
poris totiüs;  H)7)eraemia  ossium  cum  infiltratione  eellulari  partim  leukoeytica 
partim  etythrocytica,  I^ien  hyperplasticus  ex  intumescentia  leukoeytica  oorpy^- 
culorum  Malpighii,  Het>ar  modice  auctum,  degeneratio  hepatis  amyloidea.  De 
gcneratio  cordis  adipor^a  praesertijn  ventriculi  sinistri,  dilatatio  ventric*  sinistrL 
Myocarditis.     Oedenm  pulmonunr,  aU;lectasis. 

Mark  des  Oberschenkels  in  seiner  unteren  Hälfte  überall  rot»  das  de 
Sternums  rötlich;  Milz  leicht  vergrnssert  ( 1 3i8  j  5,0 j  3  ^U),  Keine  Seh wdlungiei] 
der  Ly m phdrü se n .  Die  n j  i k  ro skop i sehe  U  n ter such u n g  t^rga b ;  A m y loi d  d er  Leber-^ 
Zellen,  keine  Biderosis  der  Leber,  Herzflcisch  fettig  degeneriert  mit  millimeCer»] 
grosj^en  Blutungen;  Nieren  lediglich  anämisch, 

Epikrise :  Vergleichen  wir  die  klinische  Dingnose  mit  dem  voranstehendeul 
anatumist'licn  Befund,  m  wurde  dieselbe  zwar  im  grossen  und  ganzen  durch  die 
Sektion  bestätigt,  dagegen  ist  die  Deutung  des  Falls  in  seinen  Einzelheiten 
schwierig.  Der  Befund  des  Blutes,  soweit  er  sich  auf  die  rote^i  BlutkÖrj^ereheti 
bezieht  (7H  Normoblasten,  I5t?  Megaloblasten  im  cmm),  weist  die  Krankheit 
in  das  Gebiet  der  schwen?ri  perniziösen  Anämie.  Es  zirkulierten  im  Blute 
reichliche  Normo-  und  Megaloblast*?n ,  während  die  kernlosen  Scheiben  auf 
die  cxorliitant  niedri|re  Zahl  von  ea,  250  OOf^  im  cem  reduziert  waren.  Aueb 
*lai4S  die  ErythaiKyten  sich  als  ridaiiv  hämuglobin reich  erwiesen,  würde  dem  ge- 
wöhnlichen Befund  bei  der  j>eruis£iösen  Anämie  entsprechen. 
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Wichtiger  ai^  6m  Verhalteji  cler  Toten,  iöt  tlas  der  weisesen  Blutküqiercheti 

im  Vürliegenden  Falk*.  Wir  fimlen  Punkt  für  Pmikt  den  l^efutul  wie  im 
lüukä mischen  Blut^  trotssijem  keine  nenneiiä werte  absolute  Vermehrung  der  weiesan 
Blutzellen  £u  konstatieren  bt. 

Zun  ach  öt  fällt  die  gros^se  Zald  der  Myelozyten  im  Blut  (und  auch  im 
Knötchen  mark)  auf,  Sie  bilden  Vt  der  Leukozyten  überhaupt  I  E^  wird  kaum 
bestritten  werden  können,  dasä  in  unserem  Falle  die  Transportation  jener  un- 
fertigen Leukozyten,  der  einkernigen  neutrophilcD  und  eosinophilen  Myelozyten, 
ins  Blut  einen  analogen  Vorgang  ilanibellt,  wie  der  Übergang  der  unfertigen 
Erythroi^^teu,  der  Normo bhisten  und  Megalobl asten  in  dieBlutbahn.  Diese  Analogie 
ist  eine  so  naturgemasäe,  daas  man  wohl  die  Frage  anfwerfen  darf,  ol>  jenen 
Verhalten  ~  übertritt  unfertiger  Leukozyten  neben  den»  gleichzeitigen  Über- 
gang  unfertiger  Erythrozyten  aus  dem  Knot-benmark  inj?  Blut  —  bei  der  perni- 
ziöaeo  Anämie  nicht  öfter»  ja  regelmässig  anzutreffen  iat.  Zur  Entscheidung 
dieser  Frage  sind  nur  die  neuesten  Angaben  über  diesen  Funkt,  die  gleb  auf 
die  heutzutage  gebrauchlichen  Tinktions verfahren  stutzen,  zu  verwerten.  Aus 
den  in  dieser  Beziehung  massgebenden  Unter^ucbnngen  von  Lakaruh  geht  nun 
aber  hervor»  dass  das  Auftreten  von  Myelozyten  Jm  Blut  von  Kranken  mit 
[Kärnixiöser  Anämie  nicht  gewöhnlich  ist,  sondern  dass  eich  darin  keine  oder 
anscheinend  nur  wenige  (höchstens  bis  zu  0,5*^/0)  dieser  unfertigen  Leukozyten  vor- 
finden.  In  unserem  Fall  dagegen  war  das  Blut  reich  an  Myelozyten  —  sie 
stellten  den  7*  Teil  (1)  der  weissen  Blut  Zeilen  und  den  186.  Teil  der  Blutzellen 
überhaupt  dar.  Man  kann  also  wohl  annehmen,  dass  es  sich  in  diesem  seltenen 
Fall  um  eint  die  Fonnatiön  der  roten  wie  der  tceksen  BlnUeUan  gleichmäasig 
bcLreßenih  hisü/ßzienz  der  finochenmarkfunkliun  bandelte,  fo  dass  eine  Aus- 
reifung der  unfertigen  Form  der  roten  wie  der  weissen  Blutzellen  nicht  zustande 
kam,  vielmehr  der  Übertritt  derselben,  d,  h.  der  (kernhaltigen)  IN'onno-  und 
Megaloblasten  ebenso  wie  der  Myelozyten  ins  Blut  erfolgte,  ehe  ihre  Umwand- 
lung in  die  normalen  fertigen  Blutzellen  sich  vollzogen  hatte* 

Überrascbend  ist,  di^iss  neben  den  bekanntlich  —  neutrophil  oder  eosinophil 
—  granulierten  Myelozyten  auch  un granulierte  Myelozyten  und,  wa»  noch  auf- 
fallender ist,  auch  nichtgranulierto  Poly nukleare  im  zirkulierenden  Blute  mit  aller 
Sicherheit  nachzuweisen  waren  —  ein  Faktum,  das  vielleicht  so  gedeutet  werden 
darf,  dass  in  dieser  rapid  verlaufenden  Reduktion  des  Blutbildungsprozesses  nicht 
einmal  die  Grtmulieru ng,  geschweige  denn  die  volle  Ausreifung  der  Im  Knochen- 
mark gebildeten  Leukozyten  formen  zustande  gekommen   mir. 

Prägnant  ist  aueb  tue  relative  Zunahme  der  Lymphaz^ykii  im  Blute,  deren 
Zahl  derjenigen  der  poly  nuklearen  Leukozyten  nahezu  gleichkam  (ähnlich  wie 
bei  der  perniziösen  Anämie»  Stracös}.  Die  LYmjihozyten Vermehrung  im  Blute 
von  einer  Störung  des  Forinatiouj^prozesses  der  Blutzellen  im  Knochenmark  ab- 
zuleiten, was  das  Einfacbnte  wäre,  geht  in  unserem  Fiüle  meiner  Ansicht  nach 
deswegen  nicht  an>  weil  das  Knot^hennnirk  an  Lymphozyten  enti^cbieden  zu  arm 
war,  wahrend  im  Gegensatz  <lazu  der  eine  Stunde  nach  dem  Tod  der  Milz  ent- 
nommene Gewebsaft  reichliche  Mengen  kleiner  (lÜ,8^'/o)  und  grosser  (9,4*^fl) 
Lympbzellen  enthielt^  so  dass  mir  jede  andere  Annahme  als  die,  dass  liie  Lymph- 
zellen Vermehrung  im  Blut  von  einer  stärkeren  Bildung  dieser  Ztdlen  in  der  Milz 
Herrührt,  gezwungen  ei^cheint^  um  su  mehr,  als  die  Lymphdrüsen  in  diesem  Falle 
sich  allen! halljen  als  unverändert  erwiesen. 

Es  wäre  gewiss  naheliegend,  von  der  Veränderung  der  Erythrozyten  im 
Blut  ausgehend  den  Fall  als  einen  Fall  von  perniziöser  Anämie  m  bezeichnen, 
Bofort  aber  inüsste  dann  weiter  angenonimen  werden,  dass  hier  ein  Ausnahme- 
fall von  perni'j£iöscr  Am'lmie  ohne  Siderosis  der  Ijel>er  vorliege,  also  ein  wichtiges 
Desiderat  der  Krankheit  fehle;  ebenso  auffallend  wsire  die  s|mrliche  Ajiwesc*nheit 
von  Megaloblasten  im  Knocheimnirk,  und  da^s  die  Myelozytenbiklung  und  -traiis- 
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portation  ins  Blut  so  ganz  ungewöhnlich  grosse  Dimensionen  ftiigenommen  hfitte. 
Und  Ähnliches  gilt  für  die  Annahme  einer  beginnenden  myelogenen  Lieukämie. 
Wir  würden  hier  eine  Leukämie  vor  uns  haben,  bei  der  eine  ausgesprochene 
absolute  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen  fehlt  und  Mastzellen  so  gut  wie  gar 
nicht  nachzuweisen  sind,  ferner  die  eosinophilen  Zellen  nicht  einmal  die  Zahl 
100  im  cmm  erreichen  und  CHARCOTsche  Kristalle  im  Knochenmark  fehlen, 
lauter  Tatsachen,  welche  mit  der  Annahme  einer  hier  doch  sicher  von  Knochen- 
mark ausgehenden  Leukämie  nur  sehr  schwer  vereinbar  wären. 

Wir  können  daher  nur  sagen,  dass  es  sich  in  unserem  Falle  um  eine 
schwere,  vielleicht  infektiöse  Störung  des  Formationsprozesses  der  BhUzelltn 
im  Knochenmark  handelte,  die  sich  auf  die  roten  wie  die  weissen  Blutkörper- 
chen bezog  und  zur  Folge  hatte,  dass  beide  in  unfertigem  Zustand  verblieben^ 
die  weissen  sogar  nicht  mehr  granuliert  wurden,  und  dass  diese  Reduktion 
der  HnochenmarksßAnktion  in  wenigen  Tagen  zur  völligen  VernicfUung  der 
Blutbildung  und  damit  zur  Aufhebung  der  Lebensfiüdgkeit  des  Organis- 
mus führte. 

Der  im  voranstehenden  ausführlich  geschilderte  Fall  gehört  dem- 
nach in  die  Kategorie  der  schweren  Bluterkrankungen,  die  wir  als 
^Leukanämien"  bezeichnet  haben,  bei  der  eine  schwere  Alteration  im 
Blutbildungsprozess  sich  gleichmässig  auf  die  roten  und  weissen  Blutkörper- 
chen im  Sinne  der  Blutveränderungen  bei  der  perniziösen  Anämie  und 
Leukämie  erstreckt  und  Übergänge  dieser  beiden  Blutkrankheiten  in- 
einander darstellt.  Solche  Mischformen  sind  ab  und  zu  beobachtet 
worden ;  es  wird  indessen  erst  weiterer  Sammlung  hierher  gehöriger  Fälle 
bedürfen,  um  ein  bestimmtes  klinisches  Bild  für  diese  schwere  Form 
von  Blutkrankheit  zu  gewinnen.  Die  Rubrizierung  des  einzelnen  Falles 
wird  aber  auch  dann  unter  Umständen  schwierig  sein  und  nach  dem 
^a  potiori^  zu  geschehen  haben.  Wir  dürfen  nicht  vergessen,  dass  bei 
regelrechten  Leukämien  nicht  nur  Normoblasten,  sondern,  wenn  auch 
seltener,  Megaloblasten  im  Blute  gefunden  wurden  und  auch  bei  der 
schweren  Anämie,  abgesehen  von  der  Veränderung  in  der  Leukozyten- 
mischung, sogar  ab  und  zu  vereinzelte  Myelozyten  im  Blut  angetroffen 
wurden.  Aber  in  beiden  Fällen  sind  dies  Befunde  von  nur  untergeord- 
neter, nebensächlicher  Natur,  die  erst  dann  für  die  nosologische  Auf- 
fassung des  Einzelfalls  als  Leukanämie  Bedeutung  gewinnen,  wenn  die 
krankhaften  Veränderungen  der  Zellen  des  Bluts  in  eklatantem  Masse 
gleichmässig  die  Leukozyten  und  Erythrozyten  betroffen. 

In  die  Kategorie  der  Leukanämie  gehören  ausser  den  Übergangs- 
formen zwischen  perniziöser  Anämie  und  Leukämie  wahrscheinlich  auch 
gewisse  Fälle  der  sog.  „Anaemia  pseudoleucaemica  injantum^^  bei  der  eine 
beträchtliche  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen,  Myelozyten,  Megalo- 
blasten und  Normoblasten  und  stets  eine  enorme  Abnahme  der  Zahl 
der  roten  Blutkörperchen  und  des  Hämoglobins,  viel  stärker  als  je  bei 
der  Leukämie,  beobachtet  wurde. 


Putyerytbrusiytbäinte,  Kypciglobutia  rubra. 
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Polyerythrozythämle,  Hyperglobulia  rubra. 

Im  Gegensatz  zu  der  Verringerung  der  Zahl  der  roten  Blutkörper- 
chen bei  der  Anämie  ist  neuerdings  mehrfach  eine  beträchtliche  Zu* 
uahme  der  Erythrozyten  beobachtet  worden.  Abgesehen  von  ilirer 
sicher  konst^itierten  V'ermehrung  durch  das  Höhenklima  und  bei 
küasllich  herabgesetztem  Luftdruck  fand  sich  eine  solche  auch  nach 
gewissen  Intoxikationen :  bei  Kohlenoxyd-,  Phosphor-  und  Antifcbrinver' 
giftungen.  Vor  allem  aber  waren  es  StauungS2U8tände  aller  Art,  welche 
mit  Polyerythrozythämie  einhergingen;  besonders  häufig  wurde  dieselbe 
ijci  angeborenen  Herzfehlern  gefunden.  Als  Ursache  der  Blutverände* 
rung  darf  hierbei  vielleicht  einerseits  der  mangelhafte  Gasaustausch  im 
kleinen  Kreislauf,  andererseits  die  in  solchen  Fällen  vorauszusetzende 
stärkere  PlasmaHltration  und  Bluteindickung  angenommen  werden. 
In  diesem  Sinn  wäre  auch  die  Vermehrung  der  roten  Blutkörperclien 
bei  Krankheitszustäudeu  zu  deuten,  die  mit  einer  mangelhaften  Wasser- 
zufuhr oder  -resorption  oder  exzessiven  Wasserverlusten  verbunden  sind 
(Cholera  u.  a.).  Auch  eine  Stauung  im  Pfortadergebiet  kann  nach  einer 
interessanten  Beobachtung  LoiiMELS  Polyglobulie  bedingen,  wobei  dann 
als  Folge  der  Pfortaderstauung  auch  die  Milzvergrösserung  angesehen 
werden  kann. 

Die  Kombination  ^01ztumor  und  tief  rote  bexw*  zyanotische  Färbung 
der  Haut  und  Schleimhäute  beherrscht  das  Krankheitsbild  der  Poly- 
erythrozythämien,  die  nicht  als  Symptom  der  angeführten  Krankheits- 
zustände,  sondern  anscheinend  idiopathisch  als  morbus  sui  geueris 
vorkommen.  Die  Krankheit  wurde  von  H.  Va^uek  1892  entdeckt  und 
kennzeichnete  sich  als  eine  dauernde  Vermehrung  der  roten  Blutkör- 
perchen, verbunden  mit  einer  gewöhnlich  starken  Vergrösserung  der 
llilz,  wozu  später  auch  eine  Leberschwelhmg  und  Albuminurie  {in 
einem  nie h 5 er  Fälle  ausgesprochene  chronische  Nephritis)  und  Herz- 
schwäche treten, 

Die  Untersuchung  des  Bluts  ei^ibt  in  solchen  Fällen  eine  exzeä^ive 
Ery thruzytc'n zahl  (7  MilÜoueu  Ins  JO  MilHonen  und  mehr  in  cuim),  erhühten 
Hl>Gehalt  (140''/o  und  mehr);  die  weissen  Blutkörperchen  sind  in  der  Kegel 
nicht  vermehrt,  zuweilen  kommen  allerdings  Krhöhungen  ihrer  Zalil  bis  50000 
im  cmni  von  In  ebem  metner  Fälle  wurden  sogar  mehrmals  200000  ge- 
aTihlt,  wobei  neben  den  vermehrten  Poly nuklearen  reichliche  Mengen  von 
Myelozyten  im  Blut  nachweisibar  waren,  wjihrend  Megalo>  und  Normoblasten  in 
diesem»  wi**  in  einem  undern  von  mir  beobachteten  besonders  prägnanten  Fall 
regelmäsäi|^  vermisi§t  wurden.  Wichtig  i.^t  die  mehrfach  erw^iesene  Tatsache^  dass 
in  Fällen  von  Polyerrthrozythiimie  das  Sauerstoßverbindungstermögen  des  HU^o- 
giübins  rclaliv  erni&Ingt  war.  Dagegen  fand  Senator  und  ebenso  Lomaiel 
eine  Sieigerunt/  des  Lungettgaswechseis  (3,9  ccm  CO^  und  4,8  ccm  O^  pio  kg 
und  Minute  gegen  die  Maximalnomial werte  3^47  (*0^  uuii  4,40  Og^,  wm  im 
Hinblick  auf  die  allgemein  akzeptierte  Antmhme^  dass  nicht  die  Men^e  des  zur 
Verfügung  stehenden  Sauerstoffs,  sondern  die  Umsetzungsgrösse  in  den  Zellen 
das  Mass  der  Oxydationen  bestimme,  immerhin  auf  fallend  ist  Man  konnte 
oIbo  nach  8enäi\>r,  wenn  man  von  der  J^Iöglichkeit  einer  Erhöhung  der  Zell- 
lätigkeit  durt^h  die  infolge  der  BluUellen*  und  Hl)-Znnahnic  gei*teigerte  Sauer- 
stoff däuhieiung  aus  prin^Jiiicllen  G runden  nb?sieht,  nur  annehmen,  dass  „ein 
ahnonnur  Reiz  die  genieiiisanje  Ui^ache  für  die  Vermehrung  der  roten  Blutzelleii 
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des  Atemvolumens  und  der  Gewebsatmung  abgibt".  Mit  der  Konzentration 
des  Blut«  wächst  auch  im  allgemeinen  das  spezifische  Gewicht  und  die  Vis- 
kosität des  Bluts,  letztere  in  ganz  auffallend  hohem  Grade  (auf  das  Doppelte 
und  Dreifache  der  normalen  Viskosität),  übrigens  ohne  dass  die  gesteigerte  innere 
Reibung  eine  Zirkulationstörung,  Erhöhung  des  Blutdrucks  oder  eine  konsekutive 
Herzhypertrophie  zur  Folge  zu  haben  scheint. 

eeneaJ  VfsiS  die  Pathogenese  der  Polyerythrozythäraie  betrifft,   so   ist   die- 

selbe trotz  aller  darauf  gerichteten  Untersuchungen  noch  keineswegs 
aufgeklärt.  Man  kann  zunächst  die  Frage  aufwerfen,  ob  dieser  Krank- 
heit, die  auch  als  eine  Plethora  vera  bezeichnet  werden  darf,  eine  ver- 
mehrte Bildung  oder  ein  verringerter  Verbrauch  der  roten  Blutkörper- 
chen zugrunde  liege  und  so  die  zuweilen  ganz  exzessive  Polyerythro- 
zythämie  zustande  komme.  Deutet  schon  der  Umstand,  dass  der  Urobilin- 
gehalt  des  Urins  und  Kots  von  verschiedenen  Untersuchem  vermehrt 
gefunden  wurde  —  in  einem  meiner  Fälle  war  der  sehr  reichliche  Urin 
auffallend  dunkel  gefärbt  —  darauf  hin,  dass  es  sich  bei  der  Hyper- 
globulie  nicht  um  einen  verminderten  Verbrauch,  sondern  um  vermehrte 
Bildung  der  Erythrozyten  handelt,  so  spricht  direkt  für  diese  Annahme 
die  durch  verschiedene  Autoren  bei  Sektionen  von  Personen  mit  Hyper- 
erythrozythämie  konstatierte  rote,  lymphoide  Beschaffenheit  des  Knochen- 
marks, die  doch  auf  eine  lebhafte  Zellbildung  in  letzterem  hinweist. 
Dementsprechend  sind  zuweilen  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  wie  auch 
vermehrte  Mastzellen  und  Eosinophile  gefimden  worden. 

In  einem  meiner  Fälle  waren  die  Leukozyten  ganz  ungewöhnlich 
vermehrt  (bis  gegen  2(K)00Ü  im  cmm),  und  daneben  fanden  sich,  was 
besonders  für  eine  gesteigerte  Tätigkeit  des  Knochenmarks  spricht,  zahl- 
reiche Myelozyten.  Wenn  in  diesem  Falle  trotz  häufiger  Blutunter- 
suchungen nie  Megalo-  oder  Normoblasten  augetroffen  wurden,  so  ist 
dies  wohl  am  ungezwungensten  so  zu  erklären,  dass  bei  der  stärkeren 
Zellproduktion  im  Knoclienmark  die  mtissenhaft  neugebildeten  Leuko- 
zyten zum  Teil  unreif  in  Form  von  Übergangszellen  in  Zirkulation 
kamen,  während  die  (vermehrten)  roten  Blutzellen  ihre  volle  morpho- 
logische Reife  erlangten. 

Dagegen  scheint  die  Sauerstoffkapazität  des  Hb,  wie  aus  den  Be- 
stimmungen MonHS  und  Lommels  hervorgeht,  bei  der  Polyerythro- 
zythämie  eine  verminderte  zu  sein,  die  aber  durch  die  exzessive  Ver- 
mehrung der  Erythrozyten  ausgeglichen  wird.  Ob  diese  Qualitätsver- 
schlechterung des  IIb  in  den  Fällen  von  Polyerythrozythämie  mit  Milz- 
tumor ohne  Stauung  primär  aus  unbekannter  Ursache  eintritt  und  eine 
kompensatorische  Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen  im  Knochen- 
mark zur  Folge  hat,  in  den  Stauungszuständen  dagegen  eine  sekundäre 
Erscheinung  ist,  kann  vorderhand  nicht  sicljer  gesagt  werden.  Vollständig 
unklar  —  namentlich  bei  den  ohne  Stauung  verlaufenden  Polyglobulien  — 
ist  das  Zustandekommen  des  Milztumors  und  seine  Bedeutung  für  die 
Entwicklung  der  Krankheit. 

(leringe  dauernde  Vermehrung  der  roten  Blutkörperchen  scheint 
bei  gesunden  Menschen  öfters  ohne  jede  Störung  des  Allgemeinbefin- 
dens vorzukommen:  dagegen  ist  die  ausgesprochene  Polyerythrozythämie 
mit  Milztumor  und  tiefroter  zyanotischer  Ilautfärbung  eine  seltene,  in 
theoretischer  wie  praktiscjher  Hinsicht  gleich  interessante  Krankheit. 
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Hämorrhagische  Diathese.     Purpura  haemorrhagica,  I 

PeUosis  rheumatica,  Morbus  mactilosus  Werlhofli,  Skorbut»  j 

Hämophilie.  1 

Die    in    diesem  Küpilel    abzuhandelnden    Krankheiten    bilden    in  I 

diagnostischer  und  pathogenetiaeher  Beziehung  eine  Krankheitsgruppe. 
Kxssoptionell  geslellt  ist  die  Hämophilie,  die  im  Gegensatz  zu  den  anderen  I 

hierhergehörigen    Krankheiten   ein    anßehorenes^   dauerndes   Leiden  dar-  1 

stellt,  durch  Frauen  aus  Bluterfamilien   vererbt  wird   und  in  der  Regel  1 

nur  die  männlichen  Nachkommen  trilTt  Wir  wollen  uns  zunächst  mit 
der  Diagnose  dieser  Krankheit  beschäftigen.  ' 

Dan  Pathögnoßtisehe  der  Uätiiophüie  sind   schwer  fitillbare  Blutungen,  dieHamüphllto. 
nvd  genngäte  Äussere  Veraulas^iungen  f seltener  spontan)  an    den   verschiedensten 
Stellen  de^  Körpers:  in  der  Haut,  den  Schknmhäuten  (hesotidei-s  nU  Na^^en bluten)  | 

und  den  inneren  Organen  (Magen ,  Darm,  Nieren  usw.)  auftreten.     Auch  in  die  1 

Gelenke  erfolgen  nicht  selten  Blutungen  mit  Anstchwellung  imd  Unbcweglichkeit 
derseiberi.  Bei  Weibern  kann  sich  die  Hämophilie  in  auffdlend  lange  dauern- 
den profusen  Katametiien  kundgeben*  Infolge  der  Blutungen  entwickeln  sich 
eekundär  die  Symptome  der  Anämie:  Blasse^  Herzklopfen,  anämische  Geräusche 
am  Herzen  usw.;  namentlich  wurden  auch  nermw  Erscheinungen  (Kopfschmerz,  1 

Bchlaflosigkeit,  psychische  Störungen  u,  a.)  beobachte l,  howIü  Gdtukoffeklhntfu  I 

die    vkdleicht  tlie  Folge    von  wiederholten,    in  die  tieferen  Gewebe  der  Gelenke  1 

stattfindenden    Bhitungen    sind   und    später   die   Charaktere   der  Arlhrittji  Jefor-  I 

mans  annehmen  können.    Brauchbare  Harnauahfsen  hegen  nicht  vor;  in  einem  1 

Teil  der  Falle    wurde  Albuminurie    beobachtet,    in    anderen    Fällen    intensivster  1 

Hämophilie  fehlte  ^ie.    Die  auf  dem  Beden  der  Hämophilie  enlistehenden  renüten  | 

Btutungen    können    in  einzelnen  Fällen    eine    gewissre  Selbj^tänUiVkeit   gewinnen  1 

(„renale  Hämophilie*^  Senat* ^RK  Die  Untersuchung  des  Blttlvs  ergab  hh  jetzt 
keine  konstanten  Reaultate.  Auf  alle  Fälle  be?^t©ht  keine  Abnahme  der  rot*'n 
Blutkörperchen;  Im  Gegenteil  ist  votj  mehreren  Beobachtern  ein  ungewöhnlicher 
Heichtum  an  Erythrozyten  gegenüber  den  spärlichen  farblosen  Blutzellen  kon- 
statiert worden.  Von  siu verlas g igen  Beobachtern  hl  ferner  eine  H&rabseizuny 
der  GerinnutigsfähigkeU  des  Hhitem  gefunden  worden  j  namentlich  zeigt,  sich  die-  1 

selbe,    im  Gegensatz   zum   normalen  Verhalten»   dann,    wenn  reichliche  Mengen  I 

von  Blut  ahgefloi^äen  sind.  I 

Alle  zur  Erklärung  der  Entatebung  der  Hämophilie   er^on neuen  Theorien  1 

sind  bis  jetzt  von  untergeordnetein  Wert,  so  die  Annahme  einer  oberflächlichen  | 

Lage  und  Dünne  und  mangelhaften  Elafstizität  der  Hautgefässe  oder  einer  rela- 
tiven Plethora  und  Bluthyperpla^ie  im  Vergleich  zu  der  eventuell  aussergewöhn- 
lichen  Ejige  der  Arterien,  ferner  die  Voraussetzung  einer  abnormen  (Sefässlnner- 
valion  oder  endlich  einer  vermehrten  Produktion  roter  Blutk5r|M*rchGn  („Erythrt>* 
Äythämie"),  Keine  dieser  Annahmen  Ist  durch  anatomtsdie  Befunde  sichergestellt: 
vielmehr  bietet  die  Pathogene?äe  bis  jetzt  nieht.'^  Brauchbares  für  die  Dmgnose 
der  Hämophilie.  1 

Das  Gemeinsame  der  unter  dem  Namen  der  hämorrhagischen  Dia-  1 

tbese  8ubsimiierten  Kranfcheiten  ist  die  Neigung  zu  sponümeni  Amhiti  j 

von   Bluf    in   die    Gewelfe    und    auf  die  freie   Ohf^^ftärliv  der    Haiti    und  I 

Schleimhänle .     In    den   leichtesten  Formen   zeigen   sich  lediglich  hiimor-  J 

rhftffisehe,  auf  Drtiek  nickt  veischwintifmie  Fteeken  der  Han!^  häufiger  an  1 

der  Streck'  als  der  Beugeseite,  mit  Vorliebe  an  den  imteren  Extremitltten  1 

(fiog*  rmpnra  simples)  \   selten  sind  die  BlntHecken  mit  iVdeinatüser  Er-  1 
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hebung  der  Haut  verbunden  (Purpura  urticans).  Dazu  gesellen  sicli 
ganz  gewöhnlich  Schmerzen  mid  Anschwellungen  in  den  Gdetiken  (Pur- 
pura  s,  Peliosis  rheumatica),  in  den  schwereren  Formen  Blutungen  der 
Schleimhäute,  der  Nase,  des  Mundes,  des  Respirations-  und  Intestinal- 
traktus  usw.  (sog.  Purpura  haemorrhagica,  Morbus  maculosus^Werlhofii). 
Auch  Zahnfleischblutungen  können  das  Bild  komplizieren;  Regel  ist  dies 
aber  nicht,  dagegen  gesellen  sich  häufig  Netzhautblutungen,  Nieren- 
blutungen, Gehirnblutungen,  Blutungen  und  Entzündungen  in  den  serösen 
Höhlen,  auch  Endocarditis  zu  den  unschuldigen  äusseren  und  Schleim- 
haut-Blutungen hinzu,  und  hierdurch  kann  das  Krankheitsbild  sehr 
mannigfaltig,  der  Krankheitsverlauf  gefährlich  werden.  In  einem  Teile 
der  Fälle  sehen  wir  das  Leiden  von  Fieber  bis  40°  begleitet;  in  einem 
anderen  fehlt  dasselbe.  Der  Verlauf  der  Krankheit  ist  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  ein  chronischer;  in  einzelnen  Fällen  dagegen  ein  geradezu 
stürmischer,  der  einer  akuten  Infektionskrankheit,  so  dass  man  die  in 
wenigen  Tagen  zum  Tode  führende,  speziell  bei  Kindern  beobachtete 
Krankheit  mit  einem  besonderen  Namen  der  Purpura  ßdminans  (EEenogh) 
bezeichnet  hat. 

Purpura  Das  Charakteristische    dieses   perakuten    Purpuraverlaufes   liegt  nach    den 

bis  jetzt  beobachteten  Fällen  darin,  dass  die  Blutungen  sich  lediglich  auf  die 
Haut  beschränken  und  hier  konfluierende  Ekcbymosen  und  harte  Infiltrationen 
von  enormer  Ausdehnung,  eventuell  die  Bildung  sanguinolenter  Blasen  veran- 
lassen, während  die  inneren  Organe  sich  bei  den  Sektionen  als  normal  erwiesen, 
und  ebenso  der  Urin  und  die  Darmentleerungen  keine  Abweichung  von  der 
Norm  zeigten.  Die  Temperatur  war  bald  nicht  erhöht^  bald  hoch  fieberhaft 
Die  Ätiologie  der  Purpura  fulminans  ist  bis  jetzt  nicht  aufgeklart;  sie  schloss 
sieh  an  Pneumonie  und  Scharlach  an,  betraf  aber  auch  Kinder,  die  bis  dahin 
ganz  gesund  gewesen  waren. 

scorbut.  Die  Symptome  der  Fälle  von  hämorrhagischer  Diathese,  die  speziell 

als  Scorbut  [Scharhock)  bezeichnet  und  gewöhnlich  auch  als  solche  dia- 
gnostiziert werden,  unterscheiden  sich  meiner  Ansicht  und  Erfahrung 
nach  in  ihrem  Wesen  nicht  von  der  Purpura,  indem  bei  dieser  alle  für 
den  Skorbut  als  charakteristisch  erklärten  Erscheinungen  gelegentlich 
auch  beobachtet  werden,  so  die  Blutungen  in  den  tieferen  Weichteilen, 
dem  subkutanen  Bindegewebe  und  den  Muskeln  (am  häufigsten  in  der 
Kniekehle,  in  den  Wadenmuskeln,  den  Glutaeis  und  Bauchmuskeln, 
eventuell  mit  Perforation  der  Haut,  Entzündung,  Eiterung  und  Ge- 
schwürsbildung), sowie  die  als  besonders  pathognostisch  geltende  Zahn- 
fleischaffektion. Letztere  ist  auch  ausgezeichnet  durch  leicht  blutende 
livide  Anschwellungen,  Lockerungen  und  Ulzerationen  des  den  Zähnen 
anliegenden  (speziell  des  zwischen  den  Zähnen  liegenden)  Zahnfleisches, 
(las  unter  Umständen  nekrotisch  wird ,  und  zu  einer  schwärzlichen, 
morschen  Masse  zerfällt.  Selten  verbreitet  sich  der  skorbutische  Prozess 
weiter  nach  hinten  in  der  Mundhöhle,  auf  der  Schleimhaut  der  Lippen, 
der  Wangen  und  des  Rachens,  Wucherungen  und  blutende  Geschwüre 
bildend.  Auch  die  beim  Scorbut  häufig  beobachteten  sekundären 
(hämorrhagischen)  Entzündungen  (Pleuritis,  Pericarditis ,  Endocarditis, 
Peritonitis,  Nephritis)  finden  sich  bei  allen  Formen  der  hämorrhagischen 
Diathose  mehr  oder  weniger  häufig,  ebenso  wie  die  gelegentlich  vor- 
kommenden   Te!nj)eratursteigerungen ,    die    (lelenksch wollungen    (durch 
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8erü6e  oder  hämorrhagische  Ergüsse  bedingt)  und  die  inneren  Blutungen, 
In  der  Anschwellung  und  Ijockerung  des  ZahnfleiBches  oder  den  ent- 
zündlich hämorrhagischen  In tiltrafen  der  Muskeln  u.  a.  etwas  ^o  Spe- 
zifiBches  5SU  sehen,  dass  dadurch  trotz  sonstiger  Kongrueiu  der  Erschei- 
nungen die  künstliche  Abtrennung  des  Scorbuts  von  den  übrigen 
Äusserungen  der  hämorrhagischen  Diathese  gerechtfertigt  sein  sollte, 
halte  ich  zurzeit  nicht  für  gebolcn.  Denn  selbst  Arzte,  die  den  Scorbut 
in  diugnostischer  Beziehung  scharf  abzugrenzen  gewohnt  sind,  werden 
zugeben  müssen,  dass  es  doch  für  gewisse  Fälle  zweifelhaft  gelassen 
werden  mnsa,  ob  sie  in  die  Kategorie  des  Scorbuts  oder  der  chronischen 
Purpura  haemorrhagica  gehören.  Will  man  die  Bezeichnung  Scorbut 
beibelialten,  ledtfflkh  nm  thimit  flie  FräraleHS  (j^wkstr  Stfmptöme  im  etn^ 
idnen  Falle  —  der  ZahnHeisehafifektion  und  der  Blutungen  in  den  tieferen 
Gewebsteilen  (in  den  Muskeln  und  dem  Periost,  an  den  Epipbysen 
zwischen  Knochen  und  Knorpel  u.  a.)  —  hefTör^Hhebm ,  so  ist  dagegen 
natürlich  nichts  einzuwenden. 

Neuerdinga  hat  man  eine  deai  Scorbut  ähnlfehe,  bei  adilecbt  ernährten  Uariowschf^ 
Kindern  itti  1,  und  2.  Lebensjahr  vorkommende  Erkrankung  mit  einem  eigenen 
Namen,  dem  der  BARLOWsthen  Krankheit  bezeichnet.  Ohne  oder  mit  geringem 
Fieber  tritt  an  verBchiedenen  Stellen  des  Korperä  Anschwellung  und  Bchtner^- 
haftigkeit  der  Knochen,  speziell  auch  der  Epiphysen  und  SchnierEen  bei  den 
Bewegungen  auf.  Bei  der  Sektion  oder  der  Operation  fanden  sich  in  solchen 
Fällen  mbpeHQsiale  Blutungen ^  die  Knochenhaut  vom  Knochen  losgeht, 
dieser  blutdurchtränkt,  einzehie  Knocbenlamellen  loägestöä«en*  Daneben  kann 
sich  das  Bild  der  hämorrbagiöchen  Dialhese  auch  j^onst  geltend  raaeben  (Purpura, 
Blutungen  in  den  ^luskeln  und  serösen  Häuten,  Hämaturie  etc.)  mid  der  Zu- 
sammenhang der  Bari.ow  sehen  Krankheit  mit  jener  KrankheiüBgruppe  klarer 
hervortreten. 

Dass  die  verschiedenen  Foltjeersehcinungen  dm  Anämie  das  Symptomen* 
bild  der  hämorrhagischen  Diathese  komplizieren ,  ist  selbstverständlich. 
Die  Kranken  leiden  an  Müdigkeit,  Ohnmächten,  Schwindel,  Herzklopfen, 
anämischen  Herzgeräuschen  usw.  Auch  Albuminurie  kommt  auf  anämi- 
scher Basis  vor,  selten  als  Folge  hämorrhagischer  Nephritis, 

Über  die  Veränderungen  der  Blutkörperchen  bei  der  hilniorrhagi- 
sehen  Diatheee  bestehen  keine  übereinstimmenden  Angaben.  Ebenso 
ist  nichts  Sicheres  über  den  Fibringehalt  des  Bluts  bekannt;  dass  die 
Erythrozyten  an  2ahl  abnehmen,  ist  selbstverständlich.  Auch  die  vieh 
fach  akzeptierte  Theorie,  dass  die  Entwicklung  des  Scorbuts  mit  einem 
verrin geilen  Kaligehalt  der  Nahrung  oder  einer  Ptomain Vergiftung  zusam- 
menhänge, hat  sich  bei  näherer  Prüfung  als  unrichtig  oder  wenigstens 
nicht  durchweg  zn treffend  herausgestellt, 

Ül>erhau|>t  sind  wir  von  einer  Einsticht  in  die  Pathogenese  und  das  Wesen 
der  hfl morrhflgi sehen  Diathese  noch  weit  entfernt.  Und  doch  ist  die  Entschei- 
dung, welciier  Ureache  die  Purpura  im  einzelnen  Falle  ihre  Entstehung  verdankt, 
von  einschneidender  Bedeutung  für  die  Diagnose,  Prt^nose  und  Therapie.  Die 
Diagiioea  des  Bestehens  der  Hämorrhagien  i^t  natürlich  so  ein  facti  urrti  leicht, 
dass  wir  darüber  kein  Wort  zu  verheren  haben :  \m\  s-o  schwierigof  dagegen  isl 
ge>vilhnUcli  die  zweite^  wichtigere  Seite  der  Diagnose  —  die  ätiologische. 

Am  besten  geht  man  in  dieser  Beziehung  von  fol[>enden  GeHiehtapunkten 
aus^:    Zunachi^t    wind    Iraumuti^^ie   Ekchymo^en,    ,siX'Äit4l    Floh>itiehe   mir    ilirem 
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duiikleti  ^lirhpiniklc,  Suffusionen  infolge?  von  Quetschung  ««ler  Bnujf Wirkung 
von  Ptirpuraflticken  zu  ujiteTBcheitleji,  was  bei  genügemler  Beaehtung  der  Atiam- 
nme  In  die  Regel  keine  Schwien^keiten  hat,  Eine  häufige  UrßacJie  der  Blpl- 
Hustrkte  in  der  Haut  (durch  Diapedese  zustande  kommend)  l^t  eine  T€ili60e 
Slüuungi  die,  wenn  i?tark  entwickelt,  genügt»  um  Ekchyniosen  selbst  bei  gitni 
gesunder  Haut  her^'^ontu bringen ;  hierher  gehören  die  Elutaustrilte  an  den  Unter- 
schenkelut  besonders  in  der  Umgehung  von  Varizen  und  bei  nachlassender  HeJie- 
kralt  gegen  Ende  des  Lebens.  Begünstigt  wird  die  Entstehung  der  Stauung^ 
blutaustritte  durch  gleichzeitige  Erkraukungazustande  der  Haütgefä>*$e,  yflt^  bei 
Ekzem  und  Urticaria^  ferner  bei  Erysipel,  Scharlach  und  namentlich  Variola. 
Die  bei  den  letztangeführten  und  anderen  hfekliomkrankheUen  {u.  a.  bei  Rheu- 
matismus« Typhus,  Intermtttens  und  besonders  bei  Sepsis)  auftretenden  Ekchy- 
mosen  verdanken  ihre  Entstehung  wahrf?cheinlich  teils  bakteriellen  Thromben, 
teils  (da  auch  Blutungen  ohne  jede  Spur  von  Bakterienanhäufungen  sieber  vor- 
kommen) einer  8cliädigung  der  Resistenz  {bezw.  ^Nekrotisierung)  der  Gefässwand 
durch  Intoxikation  mittelst  der  von  den  nachgewiesenen  oder  supponierten  Bakterien 
produzierten  Gifte*  An  eine  chemiache  Giftwirkung  dtu'f  in  solchen  Fällen  um 
äo  mehr  gedacht  wertlen,  als  Blutungen  auch  bei  Icterus,  Morbus  Brightü  und 
gewöhnlichen  Intoxikationen»  so  bei  den  Vergiftungen  mit  Jod,  Brom,  Fhos- 
phor  usw,  beobachtet  werden.  Warum  bei  einer  solchen  allgemeinen  Giftwirkung 
doch  nur  einzelne  Stellen  des  Körpers  Blutungen  aufweisen,  ist  m  ku  erklären« 
diu^s  zu  der  auf  genannte  Weise  zustande  gekommenen  Vorbereitung  zur  Blutung 
im  einzelnen  Falle  noch  spezielle,  die  Blutung  auslösende  Momente  kontnien, 
wie  Stauung  infolge  von  lokalen  Exsudationen  oder  von  schlechter  Herzarbeit 
(in  einzelnen  Füllen  entstand  die  Krankheit  direkt  nach  einem  heftigen  Schreck), 
[mrtiellen  Spasmen,  vasomotorischen  Innervationi?törungen  u.  ä.  Eine  Schädigung 
in  der  Ernahning  und  Resistenz  der  Gefäaswand  muss  auch  für  die  Purpura 
hei  Anrimfe,  Leukämie,  multiplen  Sarkomen  u^w.  als  Ursache  angesehen  werden* 
Während  die  bis  dahin  aufgeführten  Ekchy mosen  lediglich  Symptome  be- 
kannter Krankheiten  bIiu!  und  als  solche  gewöhnlich  leicht  diagnostiziert  werden 
können^  bleil*t  für  die  Diagnose  einer  ganzen  Reihe  von  Purpuraerkrankunge» 
nichts  übrig,  als  nach  Ausschluss  jener  sympton^atischen  Pürpuraformen  eine 
essenikUe  („idiopathische'")  Purpura  anzunehmen*  Die  ätiologische  Basis  diesar 
essentiellen  Furpuraformen  festzustellen,  ist  abex  bis  jetzt  nicht  möglich.  Eine 
ganze  Reihe  von  Hypothesen  ist  betreffs  der  Pathogenese  der  Krankheit  auf- 
gestellt worden,  die  vollständig  aufzuführen  nicht  der  Mühe  lohnt.  Nur  eine 
derselben,  die  Zurückführung  der  essentiellen  Purpura  auf  eine  spezifische  In- 
fektion,  hat  einen  sicheren  Boden.  Für  die  Richtigkeit  dieser  Auffassung  i^pricht 
einrgermassen  Eunäehst  das  Ensemble  der  klinischen  Erscheinungen,  von  denen 
speziell  das  zu  gewissen  Zeiten  gehäufte  (epidemische)  Vorkommen  der  Purpura- 
formen, die  dem  Auftreten  von  Blutungen  häufig  vorangehenden  Prodrome: 
Mattigkeit^  Appetitloi^igkeit,  Schwindel  u*  ä,  da^^  Fieber,  die  zuweilen  nachweis- 
biu'e  MUzschwellung  und  der  perakute  Verlauf  einzelner  Fälle  angefülut  sein 
sollen.  Vor  allem  aber  wird  die  Annahme  der  infektiösen  Natur  der  ao^. 
essentiellen  Puixjumformen  durch  die  Resultate  der  neueren  Forschungen  über 
die  Verimpf Imrkeit  der  Krankheit  und  über  die  Anwesenheit  bestimmter  Bak- 
terien im  Kör|>er  von  Pur]mrak ranken  gestützt.  Schon  vor  längerer  Zeit  haben 
Petrone  u,  a*  bei  Überimpfung  des  Blutes  von  an  febriler  e^eentieUer  Purpura 
Erkrankten  auf  Tiere,  Purpura  bei  letzteren  hervorzurufen  vermocht.  Bestimmtere 
Resultate  ergab  die  Blutuntersucbung  auf  Bakterien,  wobei  allerdings  kein  be- 
atimmter  Mikroorganismus  In  allen  Fällen,  sondern  bald  Kokken,  bald  Bazillei» 
gefunden  wurden.  Möglich  erweise  liegen  den  verschiedenen  Formen  dt^r  essen- 
tiellen Purpura  in  der  Tat  verschiedene  Bakterien  als  Erreger  der  Krankheit 
zugrunde;    sollte   sich    diese  Annahme   beslätigen»   so  würde   efi  ilann  nuch  mit 
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niedr  Grund  als  Ijiä^her  erlaiiht  j^in,  einzelne  Typen  dc-T  Peliosls  streng  vonein- 
ander zu  (lifft^renzierün* 

Aber  selbst  wenn  dieses  Ziel  erreiubt  würtle,  müsste  immer  noch  gewiffjsen,  (,^,^^^^',1, 
die  Ernährung  und  Resistenz  des  Gesamtorganismus  ftchädigendeii  Momenlen  Faktonsn. 
eine  wichtige^  die  Infektion  vorbereitende  Rolle  zugGschriebt?n  werden  :  scldecbter 
oder  einseitig  zusammengesetzter  Kaljrnng  (Mangel  an  frischem,  an  Kalisalzen 
relativ  reichem  Gemüse  und  Fleisch  usw/),  Alkohol ismus,  schlechten  Wohnungs^ 
Verhältnissen,  Überfuliung  von  Wohnräumen  in  Gefängnis-^en  n^yk\,  geistigen 
und  körperlichen  Strapazen  u»  a.  Dass  solche  Einflüsse  die  Purpurainfektion 
liegiinstigen  können,  indem  der  hierdurch  geschädigte  Orgtmismus  der  Invasion 
und  Entwicklung  der  pathogenen  Bakterien  weniger  Hinderni.sse  entgegen- 
zusetzen imstande  ist,  oder  aucb  runi  Teil  die  Entwicklung  der  Virulenz  der 
letzteren  ausserhalb  des  Organismus  erhobt  werden  kantu  steht  mit  unseren 
heutigen  Änsebauungen  über  den  Infektionsvorgang  im  allgemeinen  im  be^^ten 
Einklang. 


Hämoglobinämie  —  Hämoglobinurie* 

Die  Diagnose  der  Hntnoglohinämie  maclit  keine  ernstlichen  Schwierig- 
keiten. Sobald  die  Bindung  des  Hämoglobins  an  das  Stroma  der  roten 
Blutkörperchen  gelockert  wird ,  das  Hämoglobin  von  dem  letzteren  sich 
trennt  und  frei  im  Plasma  zirkuliert  y  verändert  sicli  das  Aussehen  dea 
Blutes  in  der  Weise ,  dass  es  lackfarben ,  durchsichtig  wird ,  indem  es 
jetzt  seinen  Farbstoff  als  Transparen tfarbe  entljält.  In  klinischen  Fällen 
kommt  es  übrigeüs  nicht  zu  dieser  ausgesprochenen  Farben  Veränderung 
des  Blutes j  da  hier?Ai  eine  so  ausgedehnte  Zerstörung  des  Zusammen- 
banges  des  Hämoglobins  mit  dem  Stroma  der  roten  Blutkörperchen  ge- 
hört, wie  sie  am  lebenden  Menschen  nie  beobachtet  wird.  I>agegen  ist 
wenigstens  in  (mikroskopischen)  Blutpräparaten  eine  rötliche  Tinktion 
des  Blutplasmas  angedeutet^  und  in  einem  Hämoglobinämieanftül  künst- 
lieh  entzogenes  Schröpf  köpf  bltit  zeigt  eine  rubinrote  Farbe  (Küss?jrr). 
Die  Untersuchung  des  Blutes  unter  dem  Mikroskop  ergibt  weiterhin 
Veränderungen^  die  den  Übertritt  des  Hämoglobins  in  die  BlutflÜBsig- 
keit  erkennen  lassen:  die  Blutkörperchen  imponierten  verschiedenen  Be- 
obachtern als  abnorm  hlass  (ich  selbst  habe  das  nicht  konstatieren  können, 
ebensowenig  als  es  mir  gelang,  ganz  entfärbte  Blutkörperchen, ,, Schatten** 
nachzuweisen).  Häutiger  sind  Gestaltveränderungen  und  mangelhafte 
Geldrollenbildung  und,  was  diagnostisch  das  beweieendetc  Merkmal  ist, 
zwischen  den  Blutkörperchen  kleinere  und  grössere,  gelbbraune  Hämo- 
globinklümpchen  nachweisbar.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen 
nimmt  während  der  Anfälle,  in  denen  das  Hämoglobin  frei  wird,  be- 
trächtlich ab  (um  1  Million  und  darüber  im  Kubikmillinieter).  Bald 
aber  stellen  sich  die  Zeichen  der  Blutregeneration  ein  (Blutkrisen),  d,  h. 
mau  trifft  Normoblasten  in  grosser  Menge  im  Blut  an,  und  in  wenigen 

L Tagen  kann  die  Erythrozytenxahl  wieder  die  normale  seio. 
Diagnostisch  viel  wichtiger  sind  die  Verämlenmgen  des  Urins^  die 
sich  infolge  des  Übertritts  des  Hämoglobins  in  das  Blutplasma  natur- 
gemäss  einstellen.  Das  im  Plasma  gelöste  Hämoglobin  geht  nämlich 
erfahrungsgemäss  ohne  weiteres  durch  die  Epit hellen  der  gewundenen 
Harnkanälcheu  in  den  Hani  über,  so  dass  es  damit  zur  llämofiiolnu- 
tmibu,  a|>«Kiii1l0  Dli^mn»,  11.  7.  Aitlt  28 
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urie  *)  kommt.  Der  Urin  zeigt  eine  dunkelbraunrote  bis  schwai*ze  Farbe, 
und  bei  der  chemischen  Untersuchung  die  Reaktionen  auf  Blutfarbstoff 
d.  h.  beim  Versetzen  mit  Kalilauge  und  Kochen  ein  blutrotes  Sediment, 
mit  der  ALMENschen  Probe  (altes,  ozonisiertes  Terpentinöl  und  friseh- 
bereitete  Guajactinctur)  die  bekannte  Blaufärbung  etc.  Die  spektro- 
skopische Untersuchung  des  filtrierten  und  entsprechend  verdünnten 
Urms  ergibt  die  Anwesenheit  von  OxyhämogloUn  und  vorzugsweise  von 
3Iethämoglohin  im  Harn,  bald  nur  des  einen  der  beiden  Blutfarbstoffe, 
bald  beider  zugleich. 

Die   beifolgende  Tafel  gibt    das  speklroskopische  Bild  wieder,   das  ich  in 
einem    Falle   meiner   Beobachtung    bei  der   Untersuchung    des    frisehgelassenen 
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Fig.  68. 

Oxyhüiuo(;rlo1>iii-Molhämoglo1)iQ8troifcn  im  spektroskopischen  Bilde  des  Harns  bei  IIämogIol>in* 
nrjp,  mit  dem  Schmidt- HÄN8CH sehen  Instrumente  gewonnen. 


Harns  mit  dem  ScHMmT-HÄNscH  sehen  Instrument  erhielt.  Der  gegen  C  hin 
gelegene  Streifen  (227 — 30)  entspricht  dem  starken  Methämoglobinstreifen,  die 
beiden  anderen  (243 — 47,  257 — 63)  den  Oxyhämoglobinstreifen. 

Ausser  dem  Hämoglobin  enthält  der  Harn  Serumalbumin;  in  anderen 
Fällen  trifft  man  nur  Hämoglobin  an.  In  letzterem  Falle  scheidet  sich 
beim  Kochen  des  Urins  bezw.  bei  Säurezusatz  aus  dem  sich  zersetzenden 
Hämoglobin  ein  braunes,  gewöhnlich  obenauf  schwimmendes  Albumin- 
gerinnsel ab.  Während  nach  dem  positiven  Ausfall  aller  dieser  Proben 
kein  Zw^eifel  darüber  bestehen  kann ,  dass  in  dem  betreffenden  Harn 
Blutfarbstoff  enthalten  ist,  ergibt  die  mikroskopische  Untersuchung  (im 
Gegensatz  zu  den  viel  häufigeren  Fällen  von  Hämaturie  d.  h.  den  Fällen 
von  Abscheidung  ganzen  Blutes  im  Urin)  keine  roten  Blutkörperchen; 
dagegen  trifft  man  im  Blutpräparate  gelbbraun  gefärbte,  unregelmässige, 
gekörnte  Schollen  oder  zylindrische  Massen,  seltener  kuglige,  gelbrote 
Tropfen  von  Hämoglobin  an. 

Auf  Grund  der  angegebenen  Merkmale  ist  die  Diagnose  der  Hämo- 
DingnoTo.  globinämic  und  Hämoglobinurie  leicht  und  sicher  zu  stellen.  Indessen 
ist  eine  solche  Diagnose  unter  allen  Umständen  nur  eine  halbe,   höchst 

1)  Der  gut  gewählte  Name  der  Krankheit  stammt  von  Popper  und  ist  seit 
30  Jahren  allgemein  gebräuchlich.  Das  Vorkommen  der  Hämoglobinurie  war  übrigens 
schon  lange  vorher  bekannt;  wahrscheinlich  kannte  sie  schon  vor  100  Jahren  Charles 
Stkwaiit.  Aber  erst  Pavy  lehrte  dieselbe  diagnostizieren^  d.  b.  betonte  zuerst  als  das 
wesentliche  Merkmal  der  Krankheit  das  Fehlen  der  Blutkörperchen  im  blutfarbstofT 
haltigen  Urin  und  vollzog  damit  ihre  Trennung  von  Hämaturie. 


Ätio- 
logischo 


Hämoglgbjnämie  ^  Hümaglobifiuri«^ 


439 


migemigcndej   solange  nielit  scugleicli  das  Zustandekomnien   der  Hämo-  1 

globinurie  im  einzelnen  Falle  aufgekliLrt  wird.   Dieser  Teil  der  Diaguose  1 

ist  der  sehwierigore:  will  der  Piagiiostiker  seiner  Aufgabe  in  dieser  Be-  I 

Ziehung  gerecht  werden ,   so   iTiüssen   ihm  die  Resultote  der  zahlreichen  I 

klinischen  und  experimentellen  Forschungen  bekannt  sein ,   die  in  den  1 

letzten   xwei  pJahrzehnlen   in   betreff  der   Pathogenese  der  Hämoglobin-  1 

ämie  und  Hämoglobinurie  angestellt  worden  sind.  1 

Wie    schon  angeführt,   ist  zur  Entstehung    der    Hämoglobinämie  I 

eine  Trennung  des  Hämoglobins  von  dem  Stroma  der  roten  Blutkörper*  1 

cheu  notwendige  Voraussetzung.     IHe  normale  feste  Bindung  des  HänfO-  I 

glühins  an  die  Bluisellen  hmn  dadureh  aufhm^m,  dass  intensiv  tvirtcende^  I 

die  Bhitkörperehen  zerstörende  Agenzien  das  Hiimöfflohin  frei  machen.   Der*  ] 

artiger  Ursachen  der  klinischen  Hämoglobinurie  kennen  mr  eine  ganze  I 

Reiher  Einwirkung  hoher  Temperaturen  auf  das  Blut,  Hautverbrenimngeu,  i 

verschiedene   Gifte:    Arsen  Wasserstoff,    Pyrogailussäure,    Schwefelsaure,  1 

Niirobenzol,  Aotifebrin,  Phenazetin,  Chinin^  vor  allem  auch  Kali  chlmi-  I 

cum,  ferner  Schlaugengift  und  ein  in  der  Kornrade  und  in  den  frischen  1 

Morcheln  enthaltenes  Gift  u,  a.    Einen  eben  solchen  Einfluss  üben  offen-  1 

bar  verscliiedeue  InfeMoPiskrankkeüefi  aus;  Scbarlacb.  Di[)htberie,  Sepsis,  1 

Malaria,  Influenza,  in  deren  Gefolge  gelegentlich  Hämoglobinurie  beobachtet  | 

wurda     Die  Hämoglobinämie   wird   in  solchen  Fällen   zweifelloe   durch  J 

die  deletäre  Wirkung  der  Toxine  auf   die  Er^i^hrozyten  hervorgerufen;  1 

bei  der  in  Tropengegenden  auftretenden  Hämoglobinurie,  dem  Schwarz-  1 

Wasserfieber  (vgl  Malaria},  ist  ausser  dem  Tropeüfieber  selbst  eine  In  toxi-  I 

kation  mit  dem   zu  therapeutischem  Zwecke  verabreicbten  Chinin  der  1 

wichtigste  ätiologische  Faktor.  j 

In  einer  zweiten  Kategorie  von  Fällen  musa  meiner  Ansicht  nach  I 
angenommen  werden^  daes  die  Verbindung  des  Hämoglobins  mit  dem  Sironia 

der  Biutscheiben  Joser  geworden  ist  ah  normal,  und  dms  nunmehr  (Telegen-  j 

fieitsursachen  mm  Teil  höchst  uusehuldiger  Natur,  die  für  die  Gesundheit  1 

eines  normalen  Menseben   ganz   bedeutungslos   eind,   genügen,    um   die  1 

Trennmig  des  Hämoglobins  von  den  Blutseheiien  perfekt  ^u  machen  und  | 

Hämoglobinämie  hervorzurufen.     Eine  derartige   präparatoriöche  Locke-  1 

rung  des  gebundenen  Hämoglobins  erfolgt  offenbar   durch  ein  bei  ein-  1 

zelnen  schweren  in  das  Blutlebeu  tief  eingreifenden  Krankheiten  erzeugtes  I 

Hämolysin.     Sicher  scheint  ein  solches  spessifisehea  Toxin  im  Verlauf  1 
langdauernder  Sy[)hniB  geliefert  zu  werden,  wie  dies  in  letzter  Zeit  aucli 
die  Untersuchungen  Donaths   und  IjANtiSTKiNERr^  wiihrscheinlieh   gemacht 

haben*  | 

In  einer  grösseren  Zahl  von  Fällen  endlich  ist  nicht  zu  sagen,  ^F^^^ 
wodurch  die  Lockerung  der  Bindung  des  Hämoglobins  an  die  Blut-  «lobionH«. 
Scheiben  bedingt  ist  (Autointoxikation  V).    Wir  wissen  nur,  dass  sich  hier 

relativ  häufig,  Bcheinbar  ohne  jeden  tieferen  Grund,  anfaUweise  erfolgende  j 

Hämogloi>inurion    ansbilden.      Diese    sog.   paroxysmale    Hämoglobinurie  I 

äussert  sich   in  der  Weise»    dass   mit  den  gewöhnlichen  Initialerschei-  1 

nnngen  eines   plötzlich   einsetzenden  Fiebers  (Ziehen   in   den  Gliedern,  J 

Kopfschmerz  u.  a,)  Schüttelfrost  auftritt,  und  die  Temperatur  bis  gegen  i 

40*^  ansteigt.     Nach   kurzer  Zeit  (gewöhnlich   schon   nach  Stunden)   ist  I 

der  Anfall  vorüber»  die  Temperatur  wieder  normal*     Während   des  An-  I 

28*  1 
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falls  kann  nach  meiner  Erfahrung  die  Lebei'  anschwellen  und  druck- 
empfindlich,  die  Milz  palpabel  sein  und  Schmerz  in  der  Nierengegend 
auftreten;  öfters  wurde  auch  die  Eruption  von  Urticaria  beobachtet. 
Der  nach  Eintritt  des  Frostes  —  in  einem  meiner  Fälle  1  Stunde  später 
—  entleerte  Urin  ist  braunrot  gefärbt,  hämoglobinhaltig.  Je  nach  der 
Intensität  der  Blutkörperchenzersetzung  hält  die  Hämoglobinurie  kürzere 
oder  längere  Zeit  an ;  in  dem  erwähnten  Fall  war  schon  der  4^'«  Stunden 
nach  dem  Ansteigen  der  Temperatur  entleerte  Harn  wieder  frei  von 
Blutfarbstoff,  enthielt  aber  noch  einen  halben  Tag  lang  Eiweiss,  während 
die  Temperatur  schon  5  Stunden  nach  dem  Beginn  des  Paroxysmus  zur 
Norm  zurückgekehrt  war.  Gewöhnlich  kann  als  Gelegenheitsursache  der 
Auslösung  des  Anfalls  Erkältung  nachgewiesen  werden,  in  anderen  Fällen 
ausgiebige  Muskelbewegungen  (Marschieren,  wie  in  einem  Falle  zuerst 
von  Fleischer  und  mir  konstatiert  werden  konnte),  Exzesse  in  Bacdio 
et  Venere,  Gemütsbetvegungefi.  Wahrscheinlich  spielt  bei  allen  diesen 
ätiologischen  Momenten  eine  Störung  in  der  Innervation  der  Vasomo- 
toren die  Hauptrolle.  Dass  die  erwähnten  Gelegenheitsursachen  wirklich 
den  Anstoss  zu  dem  Anfall  und  der  Hämoglobinämie  abgeben,  ist  mit 
aller  Sicherheit  bewiesen;  es  gelingt  nämlich  bei  Individuen,  die  an 
paroxysmaler  Hämoglobinurie  leiden,  einen  Paroxysmus  beliebig  oft 
durch  künstlich  erzeugte  Erkältung  (kaltes  Fussbad  u.  ä.)  oder  ad  hoc 
vorgenommene  Märsche  hervorzurufen.  Unter  47  Anfällen,  die  eine 
meiner  Kranken  durchmachte,  waren  erwiesenermassen  32  die  Folge 
von  Erkältung ,  H  schlössen  sich  an  starke  Körperbewegungen  ,  1  un- 
mittelbar an  einen  starken  Ärger  (einmal  vielleicht  auch  an  einen  Schreck) 
an,  und  nur  bei  8  Anfällen  war  keine  eklatante  Gelegenheitsursache 
nachzuweisen.  Häufig  stellt  sich  gegen  Ende  des  Anfalls  leichter  Icterus 
ein;  in  einem  Anfalle  beobachtete  ich  statt  des  zu  erwartenden  Auftretens 
von  Hämoglobin  im  Harn  lediglich  Albuminurie,  die,  wie  die  Hämo- 
globinurie, unter  Schüttelfrost  und  Fieber  verlaufend  künstlich  hervor- 
gerufen werden  konnte.  In  anderen  Attacken  sah  ich  nur  die  Leber 
und  Milz  anschwellen,  den  Urin  aber  frei  von  Albumin  und  Hämoglobin 
entleert  werden. 

Die  Paroxysmen  verlaufen  fast  immer  mit  mehr  oder  weniger 
hohem  Fieber.  Doch  gibt  es  auch  Fälle,  wo  das  Fieber  konstant  fehlt, 
und  Fälle,  wie  der  eben  angeführte,  wo  wenigstens  in  einem  Teile  der 
Hämoglobiuämieattacken  die  Temperatur  normal  bleibt.  Das  Zustande- 
kommen des  Fiebers  ist  daher  bis  jetzt  nicht  in  befriedigender  Weise 
zu  erklären. 
Folgen  Waft  die  Erklärung  des  Auftretens  anderer  im  Verlaufe  der  Hämoglobin- 

g?obinEmic  äuiie  beobachteter  Symptome :  des  Icterus,  der  Albuminurie,  der  Leber-  und  Milz- 
KrkiÄrung.  Schwellung   usw.  betrifft,    so    bietet   sie   entschieden  Schwierigkeiten;    doch  sind 
wir  berechtigt,   wenigstens   mit   einer   gewissen  Wahrscheinlichkeit  die   mit  dera 
Übertritt    von    Hämoglobin    in    das    Blutplasma    verbundenen    Folgezustande   in 
folgender  Art  zu  deuten: 

Wird  auf  irgend  welche  Weise  die  Verbindung  des  Hämoglobins  mit  dem 
Stroma  der  Blutkörperchen  aufgehoben,  so  entsteht  eine  Hämoglobinämie.  Das 
freigewordeno  Hämoglobin  wird  nun  zunächst  nicht,  wie  man  annehmen  könnte, 
in  den  Nieren  unter  Auftreten  von  Hämoglobinurie  ausgeschie<len,  sondern  durch 
die  Leber  eliminiert,   indem  sie   das  Hämoglobin   in  Gallenfarbstoff  umwandelt. 


Uttmoglobinitmie  —  Häinogtokinurie. 
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Bewiesen  wird  dies«  Animhme  teils  durch  das  Resultat  von  EÄperimenteo  (Ein-  I 

spritzung  von  reinen  Hilmoglobinl Ölungen  in    dm  Blut   von  Tieren  nisichte  eine  I 

enorme  ca.  25  fache  Bteigemng  des  PignientgehaltB  der  Galle),  teik    dureK    kli-  1 

nkche  Erfahrungen.     In  einem  Falle  von  exquisiter  pnroxy Bmaler  Hämoglobin-  I 

urie   meiner    Beobachtung  erwies   äich    die  Farbe   des  Stuhl?    im  Änscbluss    nn  1 

die  ÄnffiÜe  dunkler   als   gewöhnlich.     Die    Leber   i^cbwoll  in   diesem    Fall    bei  I 

einigen  Attacken  uulcr  SehütteH"roi?t  und  Tempera turi^teigernng  unzweifelhifft  an,  1 

der  Urin  blieb  al>er  blutfarbstoff-  und  eiweissfrei ;  und  xwar  fand  sich  die  Korn-  I 

bination;   Lebera  nach  wellung  mit  normalem  Urin  —  bei  hohem    Fieber  (39,ö^)  1 

in  einem  Anfall  mich  Erkältung,    die  minit  regelm^sig  bis  dahin  Hämoglobin-  1 

urie  bedingt  hatte,    Der  mit  den  Attacken  verbundene  tckT^us  hi  ungezwungen  I 

als  polyeholisseher    zu   betrachten,    nachdem    heutzutage    feif^tateht,    dass   Icterus*  I 

die  Folge  vou  Polycholie  sein  kann.    Der  Urin  enthrdt  in  s^olchen  Fällen    Bili-  1 

rubin  oder  wenigsten»  Urobihm  I 

Mit  der  Umwandlung  de^  im  Blute  gelösten  Hamoglobini?  wird  aber  die  I 
Ijeber  nur  fertig*  wenn  es  sieh  dabei  nicht  um  erheblichere  Meugeu  desselben  I 
handelt  Sobald  das  letztere  der  Fall  ist,  die  Intensität  der  Hämoglobinämie  1 
also  eine  gew^isse  Grenze  überschreitet,  so  kommt  es  äuui  Ühertritt  des  HäntO'  I 
globins  in  den  Harn.  Das  Hämoglobin  kann  dabei  (wohlbeinerkt  durchaus  1 
nicht  immer  —  wie  es  scheint,  je  nacl»  der  indinduellen  Reizbarkeit  der  Epi-  I 
thelien)  sh  Reiz  auf  die  Epühelien  der  Niereth  wirken,  aber,  wie  ich  nach  I 
meinen  klinischen  Erfahrungen  annehmen  mnssj  nur  in  ganz  vorübergehender  1 
Weise,  w^enn  es  sich  nicht  um  die  Bewältigung  gi-osser  Hämoglobin  magren  I 
handelt.  Dementssprechend  verschwinden  die  bandartigen  hyalinen  Zylinder  und  I 
das  Albumin  aus  dem  Harn  entweder  ?.ugleich  mit  dem  Hämoglobin  oder  1 
wetiigaten:^  kurze  Zeit  darauf  (in  einigen  Ta^ii),  nachdem  der  Unn  hänioglobin'  1 
frei  geworden  ist.  Handelt  es  .^ich  um  wenig  freiem,  zirkulierendes  Hämoglobin,  I 
m  wird  dasselbe  von  den  Nierencpithelien  überhaupt  nicht  extrahiert;  der  ReiÄ  I 
det  die  Nieren gefässe  paasierenden  Hämoglobins  genügt  aber  in  seltenen  Fällen  ^  1 
um  eine  Albuminurie  (auch  ohne  Hämoglobinurie)  zu  veranlasden.  Der  Aufall  I 
tritt  dann,  wie  der  angeführte  Fall  beweist,  genau  mit  denselben  Symptomen  I 
wie  der  hämoglobinurische  ein,  d.  h.  mit  Schüttelfrost,  Leberschwelluug  usw,,  I 
nur  bleibt  e?4  unter  solciien  Umständen  bei  der  Albuminurie,  oder  dieselbe  geht  \ 
wohl  auch  der  Hämoglobinurie  voraus  (Rosekbäch),  Handelt  es  sich  Im  ein- 
zelnen FaUe  um  einen  hohen  Grad  von  Hämoglobinämie,  wie  bei  der  Zerstö- 
rung der  roten  Blutkörperehen  durch  Gifte,  so  kommt  es  fai^t  immer  zu  einer  I 
stärkeren  Reizung  der  Kieren,  einer  Nephritis,  Die  Folge  davon  ist  eine  Ver-  I 
a topfung  der  Harnkanälchen  mit  Hämoglcibin-Eiweiss^zy lindern  ;  die  Diurese  ist  I 
dementypreehend  verrtundert,  und  in  den  schweren  Fällen  tritt,  wenn  nicht  eine  I 
Erhöhung  der  Herztätigkeit  rettend  eingreift^  vollständige  Anurie  uud  Exitus  I 
letaliJS  durch  Urämie  ein.  Ein  Beispiet  von  Hämoglobinurie  infolge  von  Ver-  I 
giftung  mit  Kali  chloricum  möge  dies  erläutern.  " 

P,  B.,  18 jährig,   rec,  2S.  Juli  1889,  mort.  29,  Juli,    trinkt  am    2L  Juli    ^j^l^' 
aits    Unvorsichtigkeit   eine  Auflösung   von   30  g  Kali  chloric,  in    250    Wasser.  giübroiaiift| 
2    Stunden   darauf   stellen    sich    heftige    Unterleibsch merzen »    Erbrechen,   Kopf-  vJnJnSritf 
schmen  und  Sehwindel  ein.     Bei  der  Aufnahme   des  Kranken    im    JuliuBSpttal    ^^y^^^ 

wird  konstatiert:  ein  hoher  Grad  von  Zyanose,  leichter  Icterus,  kräftiger,  regel-  J 

mi'isisfger  Puk,  Mik  und  Leber  perkussoriscli  leicht  vergrössert;  die  Nierengegend  I 

ist  gegen  Druck  atark  empfindlich.    Der  Urin,  sehr  ^|)ärlich  abgeeehieden  (kaum  I 

4—5  ccm),  ^ieht  bräunlich,  filtriert  dunkel  kirschrot  au.*:  uud  zeigt  starke  Eiwels^-  I 

uud   Blutfarbstoffreaktion.    Das  Harnsediment  enthält  kyine  intakten  roten  Blut-  1 

Scheiben,  dnt^egen  zylinderförmige  HämoglobinichoUen,  el^enso   das  Blut  Hämo*  J 

globinklüjnpihen,     Ord,;  Ausspülung  des  Magens.  J 
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24.  Juli.  Zyanose  und  Ikterus  nehmen  gleichmässig  zu;  Atmung  be- 
schleunigt; grosse  Mattigkeit;  Temperatur  normal.  Urinmenge  in  24  Stunden 
nur  15  com  mit  epithelialen  Zylindern;  Erbrechen,  heftige  Unterleibschmerzen, 
Muskelzuckungen.  Ord. :  Koffein,  Wildunger  Wasser,  starker  Wein.  Da  hier- 
durch stärkere  Diurese  nicht  erzielbar  ist^  werden  subkutane  Injektionen  von 
120  ccm  einer  0,6  proz.  Kochsalzlösung  3mal  pro  die  gemacht.  Das  Blut  frei 
von  Hämoglobinballen. 

25.  Juli.  Zyanose  weniger  stark;  Milz  vergrössert,  bis  zur  Kostoklavikular- 
linie  reichend;  Stuhl  dunkel  gefärbt.  Der  Urin  (ca,  15  ccm  während  des  Tages 
gelassen)  ist  klarer,  aber  sehr  stark  eiweisshaltig,  im  Sediment  finden  sich  nur 
Hämoglobinschollen,  keine  Zylinder.  Ord.:  Kochsalzinfusionen  subkutan  und 
per  rectum. 

2P.  Juli.  Icterus  und  Zyanose  noch  geringer  als  am  Tage  zuvor.  Urin 
immer  noch  äusserst  spärlich  und  stark  eiweisshaltig,  aber  jetzt  ziemlich  hell- 
gefärbt, fast  ganz  klar  und  sedimentfrei.  Erbrechen  weniger.  Ord.:  Dieselbe 
wie  bisher. 

27.  Juli.  Mattigkeit  anhaltend ;  Zyanose  und  Icterus  ganz  verschwunden  ; 
Urin  (ca.  20  ccm  in  24  Stunden)  sehr  eiweisshaltig,  ohne  Blutfarbstoff;  ent- 
hält ca.  2  Grm.  Hanistoff.  Im  Erbrochenen  sind  Spuren  von  Harnstoff  nach- 
weisbar. 

28.  Juli.  Puls  ziemlich  kräftig,  Temperatur  normal.  Palpation  der  ver- 
grösserten  Leber  schmerzhaft.  Pat.  ist  unruhig;  Atmung  etwas  angestrengt; 
Urin  sehr  spärlich.  Puls  wird  kurz  vor  dem  Tode  klein  und  unregelmässig. 
Exitus  letalis  ohne  Konvulsionen  oder  sonstige  ausgesprochene  urämische  Symptome 
29.  Juli  morgens   1  Uhr. 

Die  Obduktion  am  30.  Juli  (v.  Rindfleisch)  ergibt:  Nephrilis  acuta  mit 
grauer  Verfärbung  des  Parenchyms;  Rindenfärbung  mehr  gelblich  mit  einge- 
streuten bräunlichen  Punkten ;  in  den  Papillen  radiäre  schokoladebraune  Striche- 
lungen. Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Nieren  ergibt:  In  den  Sammel- 
röhrchen  und  Henle  sehen  Schleifen  dunkelbraune  gekörnte  Massen,  welche  sich 
teils  als  Hohlzylinder,  teils  als  massive  Ausgüsse  mit  abgestossenen  Epithelien 
erweisen.  Die  Tubuli  contorti  stark  erweitert,  mit  getrübten  Epithelien,  deren 
Kerne  zum  Teil  nicht  mehr  färbbar  sind ;  das  Lumen  der  Kanälchen  meist  von 
netzförmigen  Gerinnselmassen  durchzogen.  Milz  leicht  geschwoUeriy  von  praller 
Konsistenz;  die  Malpighi sehen  Körper  zeigen  einen  vermehrten  Qehalt  an 
Leukozyten,  während  die  Pulpa  ausserordentlich  reich  an  roten,  übrigens  unver- 
ändert erscheinenden  Blutzellen  ist,  zwischen  welchen,  oft  auch  an  weisse  Blut- 
zellen  gebunden,  Ablagerungen  von  feineren  und  gröberen  Pigmentschollen  sich 
finden.  Die  Leber,  ebenfalls  leicht  vergrössert,  zeigt  bei  der  mikroskopischen 
Untersuchung  da  und  dort  eine  Ablagerung  von  feinscholligem,  braunem  Pig- 
ment in  den  Kapillargefässen,  seltener  innerhalb  der  Leberzellen.  Magen  und 
Darm  bieten  das  Zeichen  der  Entzündung  und  mehrfach  Erosionen. 

Wie  in  dem  soeben  geschilderten  Falle  konnte  ich  auch  in  dem  schon 
öfter  zitierten  Fall  von  paroxysmaler  Hämoglobinanämie  neben  der  Leberschwellung 
eine  vorübergehende  Schwellung  der  Milz  konstatieren.  Die  Ursache  dieser 
Milzschwellung  kann  teils,  wie  Ponfick  annimmt,  in  der  Intumeszenz  des  Or- 
gans durch  die  eingeschwemmten  Trümmer  der  roten  Blutzellen  („spodogener** 
Milztumor),  teils,  nach  dem  Resultat  der  angeführten  Obduktion  zu  schliessen, 
in  der  P^inschwemmung  von  Hämoglobin  und  einer  reaktiven  Neubildung  von 
weissen  Blutkör])erchen  gesucht  werden. 

^duSog!^^"  ^^^®  paroxysmale  Ilänioglobinurie  ist  bei  einiger  Aufmerksamkeit 

mit  keiner  anderen  Krankheit  zu  verwechseln.     Die  Angaben  der  Pa- 
tienten,   dass  sie  periodisch  schwarzen  Urin  entleeren,  und  dass  dieses 
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Ereignis  skh  regehnässig  ao  starke  Körperbewegungen,  Erkältungen 
m  a.  anschliesse,  machen  die  Diagnose  der  Hämoglobinurie  von  vorn- 
herein wahrBcheinlicb.  Kiue  ein^^Jge  Untersnchnng  solchen  schwarzen 
Unna  —  der  Nachweis  von  Blutfarbstoff  ohne  die  gleichzeitige  An- 
wesenheit roter  Blutscheibeii  im  Harn  —  genügt,  um  die  Diagnose 
sicher  ^n  machen  und  die  Krankheit  von  jjeriodisch  eintretendm  Hä- 
malurmi  (infolge  von  Harnsteinen ,  hämorrliagischer  Diathese  usw.)  so- 
fort zu  unterscheiden,  Ist  damit  die  Hämoglobiuurie  konstatiert»  so 
müssen  jetzt  die  feineren  DetaUs  der  Diagnose  der  Hämoglobinämie : 
die  Anwesenheit  einer  Leber-  und  Milzschwellung,  der  Eintritt  und  Ver* 
lauf  des  Fiebers,  die  Ausscheidung  von  Albumin  im  Harn,  und  endlich 
die  letzte  Ursache  der  Hämoglobinurie  im  einzelnen  Fall  festgestellt 
werden. 


L 


ir.  Kraiikheiteii  de^i  HtotfwecliHelis* 

Physiologische  Einleitung. 

Unter  Stoffwechsel  verstehe*!!  wir  die  Oeeamtbeit  der  Vorgänge  im  leben- 
den Organ  Ismus,  mittelst  welcher  derselbe  imstflnde  ist,  die  durtih  die  Nahrung 
dn;^<^ führten  und  bei  der  Verdauung  resorbierten  Bubstanzen  zu  assimilieren, 
die  so  gewontienen  Spannkräfte  in  lebendige  Kraft  umzusetzen  vmd  dfe  nicht 
mehr  verwendbaren  Endprodukte  des  Stoff  Umsatzes  im  Körper  durch  die  ver- 
sebiedenen  Ex kretion. ^Organe  aus2UseJieiden,  Die  Erhaltung  des  Lebens  und  die 
Funktionen  dess  lebenden  Organismus  erfordern  unbeiJingt  die  Zufuhr  von 
chemischen  Spannkräften,  deren  Überführung  in  Wanne  und  Arbeit  die  Lehen.^- 
äusaenmgen  ermöglichen.  Dm  hierzu  nötige  Kraftmaterial  wird  von  aussen  her 
durch  die  Kahrung  zugeführt,  und  die  chemii?che  Umwandlung  der  Nahrung^- 
atoffe  geschieht  durch  den  aus  der  Luft  auf^nommenen  Stiuerstoff]  wobei  diu 
Stoffe  2u  Kohlen.«^ ure  und  Wasser  oxydiert  werden*  Diese  fundamentale  Tal- 
Sache  festgestellt  zu  haben,  ist  das  unsterbliche  Vertuen sl  Lavoi^ueh^*,  der  dm 
Wesen  des  Oxydations-  und  Verbrennungs Vorgangs  ülxThaupt  zuer-t  richtig 
erkannte.  Auf  seinen  An^eliauungen  fussend»  entwickelte  um  die  Mitte  de^ 
let;fiten  Jahrhunderte*  J.  Liebks  die  seinerzeit  Ijerühnite  Tfieorie  über  die  spezielle 
Verwendung  des  Sauerstoffs  Im  StoffwechseL  Danach  sollten  die  zwei  Haupt- 
bestandteile der  tierischen  Nahrung:  die  t?ückstoffhaUigen  (Eiweiss)  und  die 
stickstofflosen  (Fette  und  Kohlehydrate)  in  wesentlich  verschiedener  Wei^e  im 
Körper  verwerjdei  werden,  jene  zur  Blut-  und  Organhildung  „pla^tisohe  Nah- 
mnginiitiel'\  diesCi  die  Stickstoff  losen,  zur  Enseugung  der  animalischen  Wärme 
und  speziell  der  Atmung^prodükte  (».Respirationsmittel'')  und  dajnlt  Indirekt  zum 
Schutze  der  Organe  vor  dem  Angriff  de,<  Sauerstoffs.  Der  Saueristoff  der  Atmo- 
öphtire  bildete  für  LiEnit;  die  von  der  Aussen  weit  her  wirkende  Ursache  des 
Verbrauchs  an  Stoff  Im  Tierkörper,  und  hei  tlen  vom  K6r|3er  geleiteten  ino- 
chanischen  Effekten  sollte  ein  Teil  der  Muskekubstanz  s*eine  „vitiden  Eigen- 
schaften" verlieren  und  zugrunde  gehen.  Die  an  die  Proklamation  dieser  Grund- 
sätze eich  anschliessenden  zahllosen  Stoff  Wechseluntersuchungen  ergaben  nun 
aber,  dass  bei  der  Muskelarbeit  zwar  reichlich  Sauerstoff  aufgenommen  wird» 
die  Stickstoffausöcheidun*^  sieh  nber  gcgenüljer  der  Ruiie  nicht  wesentOch  ändert, 
und  da^^a  die  Nahrungiütoffe  ut)erhaupt  nicht  von  dem  eingeatmeten  Sauerstoff 
tiirvki  angegriffen  werden.  Melir  luvd  mehr  stellte  sich  lüi^  Grundsatz  liemu^ 
ilass  die  Nahrun^T^toffe  sich  zunächst  unabhän|rig  von  der  Bmu^r^toffzufuhr  in 
i^hemihch  eijvfachcre  Verbindungien  fi[mlteu  und    er^t   tJer  Jeweiligen  Grugöt'   luid 
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Krankbeiton  dea  Staffwecbsela. 


RichlUDg  jefifcr  S  pal  tu  ngs  Vorgänge  eiitäpreelieiul  Baueratoff  zur  weiteren  Zcrseüsutig 
iler  hierbei  gebildeten  Stoffe  sekundär  dem  Blute  zugeführt  wird.  Die  UEiab- 
lässige,  in  ihrer  Grosse  allerdiiigs  wechselnde  StoffzerseUung  selbiit  ist  aber  für 
den  Organ  ismuä  eine  notwendige  Voraussetzung  seinem  Lebens,  weil  er  hierbei 
tails  Bpannkrlfta  gewinnt,  teils  diese  in  Wärme  und  Arbeit  umzusetzen  in  der 
Xi&ga  ist 

Letzt-eres  aber,  die  Überführung  der  Spannkräfte  in  lebendige  Kraft,  ist 
mit  der  Erhaltung  des  Leben ä  unzertrennlich  verbunden.  Denn  auch  bei  volL 
ständiger  Ruhe  sind  gewisise  Vorgänge,  wie  z.  B.  die  Herzarbeit^  die  Tätigkeit  der 
Drüsen  und  die  Unterhaltung  der  über  der  Aussen temperatur  hegenden  Kör]ier- 
wärme  auf  ihrer  Höhe,  für  die  Fortdauer  tles  Lebens  notwendige  Protesae,  dia 
einen  Verbrauch  von  Spannkräften  vomuseetzen  und  einen  Ersatz  derselben 
durch  Zufuhr  von  Nahrung  yerlangen,  soll  der  Körper  nieht  gezwungen  setD, 
auf  Kosten  seiner  eigenen  Lei besbestand teile  zu  leben  und,  nachdem  der  Ge- 
wichtsverlust mehr  ali=i  die  Hälfte  des  Körpergewichts  betragt,  dem  Hungertode 
erliegen. 

Die  Nabrungstoffe  sind  dieselben  chemischen  Stoffe,  aus  weleheu  sich 
die  Gewehe  des  tierischen  Organismus  anfhaueji :  Eiufeisskörperi  JFetie  und 
Kohlehydratei  Wasser  und  SqIzb.  Da  im  Lebensprozess  des  Menschen  bestandig 
lebende  Substanz  zugrunde  geht,  d.  h*  in  der  sich  abstossenden  Epidermis,  im 
Schweiss,  im  Speichel,  Sperma  nnd  mit  dem  zerfallenden  Zellmaterial  stickstoft- 
haltige  Substanzen  abgegeben  werden,  und  für  diese  AbgängOj  für  das  „ab- 
schmelzende Organoiweiss^S  Ersatz  geschaffen  werden  muss,  so  können  die  Stick- 
stoff haiLigen  Eiweisstoffe  (und  Salze)  in  der  zugeführten  Kost  nie  ganz  entbehrt 
werden.  Daraus  folgt,  dass  die  Eiweisskörper  an  Bedeutung  für  das  Leben  dex 
Organismen  obenan  stehen.  Sie  bestehen  aus  C!,  H,  O  und  N  (in  der  Rtgel 
zum  Teil  auch  aus  kleinen  Mengen  von  Schwefel,  Phosphor  nnd  Eisen),  wäb* 
reud  die  Fette  und  Kohlehydrate  nur  C,  H  und  0  enthalten* 


Die  Nahrungstoffe  werden,  wenn  sie  in  den  Darmkanal  gelangen,  zum 
Teil  nicht  ohne  weiteres  aufgesaugt,  sondern  erst  durch  die  speziell  von  den 
Verdauungsorgan  eil  gelieferten  Enzyme  unter  Wasseranfnahme  gespalten^  „hydriert**, 
und  resorbierbarer  gemacht^  um  dann  durch  die  Blutbahn  oder  die  Lympbwege 
den  Kör^^erge weben  zugetragen  und  von  den  Zellen  weiter  verarbeitet  zw  werden. 
Der  Vorgang  bei  der  Aufsaugung  der  Fette  und  Kohtehfjdrate  ist  leicht  ver- 
standlich. Sie  werden  für  die  Resorption  dadurch  geeignet  gemachtf  dassi  die 
Fette  zuvor  In  Seifen  umgesetzt,  die  Kohlehydrate  in  Zucker  umgew^andelt 
werden.  Dagegen  sind  die  Verhältnisse  der  Digestion  und  Resorption  der  £§- 
weisstoffe  im  Verdauungskanal  kompliziert  und  zum  Teil  Bchwierig  erklärbar, 
Diesell>en  sind  im  Magen  und  Darmkanal  einer  weitgehenden  Umwandlung 
unterw^orfen,  indem  sie  nicht  nur  in  Albumosen  und  Peptone  gespalten,  sondern  auch 
weiter  bis  zu  den  sie  konstituierenden  Aminosäuren  abgebaut  werden.  Diom 
Umsetzungstoffe  werden  leichter  ak  die  einfach  gelösten  P^iweisstoffe  resorbiert, 
erscheinen  aber  nicht  im  Blutj  sondern  erfahren  offenbar  noch  vorher  bei  ihrem 
Durchtritt  durch  die  Darm  wand  in  dieser  eine  Synthese^  indem  die  resorbierten 
Proteostm  und  Aminomnren  zwar  nicht,  wie  man  früher  annahm,  direkt  in 
Ei  weiss  ruck  verwandelt,  aber  doch  wenigstens  zu  Vorstufen  des  Ei  weisses  auf* 
gebaut  werden.  Vielleicht  dient  dieser  Vorgang  dazu,  zu  verhüten,  dass  die 
Säftemasse  in  raschem  Wechsel  zeitw^eise  mit  Eiweissubstanzen  überschwemmt 
wird,  die  schnell  genug  auszunützen  dem  Körjjer  unmöglich  wäre^  dass  vielmehr 
jene  in  der  Darm  seh  leim  haut  entstandenen  eiweissartigen  Substanzen  im  Körper 
reliniert  und  weiter  nach  Bedürfnis  Im  Innern  der  Korj>erzellen  verbraucht  werden, 
indem  sie  hier  einerseits  zersetzt  werden,  dienen  sie  mit  ihren  Spannkräften  als 
Kräfte juelle ,  andererseifi^  werden  nie  als  Ersatzmaterial  zur  Bildung  neuer  Zellen 
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an  Btelle  der  im  lebenden  Orgnnismus  verbrauchten  verwendet»  unter  Umstanden 
auch  in  besehniDktjem  Mixme  zur  Bereicherung  des  Eiweissbestaudes  des  Korpers, 
zur  Fleischmast  benützt. 

In  ähnlicher  Weise  niügsen  wir  uns  den  Vorgang  der  Aufsaugung  und 
Verarbeitung  des  Zuckers  im  Stoffwechsel  denken.  Wie  die  Peptone  ist  auch 
der  Zucker,  ins  Blut  gelangend»  als  ein  nicht  as^^imilierbarer  Fremdkörper  anzu- 
gehen»  der  unverändert  von  den  Nieren  ansgeschie^len  wird,  sobald  seine  Menge 
im  Blut  eine  gewisse  Grenze,  0,2  **/ü,  überschreitet.  Da  mm  in  der  Norm  kein 
Zucker  durch  die  Nieren  abgegeben  wird,  so  müssen  wir  annehmen^  dass  im 
Korper  eine  Einrichtung  besteht,  die  eine  Regulierung  jenes  Zuckergehalts  des 
Bluts  ermöglicht,  ^o  dasa  der  Zuckergehalt  des  Blut^«  unter  normalen  Verhältnissen 
immer  auf  derselben  Höhe  (0^1 — ^0, 2  ®/o)  erhalten  wird.  Diese  Regulierung  erfolgt 
in  der  Tat,  wie  unzahlige  Versuche  ergeben  hahen,  in  der  Ijeber.  Derselben  wird 
der  im  Verdauunj^skanal  aus  den  Kohlehydraten  gebildete  Zucker  direkt  durch 
die  Pfortader  zugetragen  und  hier  durch  Vereinigung  einer  grösseren  Anzahl  von 
Zuck erinolek nie n  unter  Wasseraustrifct  in  Glykogen  verwandelt»  djis  dann  in 
der  Leber  deponiert  bleibL  Wie  diese  sind  auch  die  Muskebx  und  Drüsen 
befähigt,  Nahrungsiucker  in  Glykogen  umzuwandeln  und  aufzuspeichern.  Das 
Glykogen  spielt  also  im  Btoffwecheel  die  Rolle  eines  trän si torischen  Reserve- 
stoffes, von  dem  je  nach  Bedarf  entnommen  und  verbraucht  wird.  Und  zwar 
geschieht  dies,  wie  trotz  entgegenstehender  Behauptungen  heutzutage  als  sicher 
angenommen  werden  kimn,  in  der  Weise,  daös  das  Glykogen  in  der  Leber 
durch  ein  (im  Blut  enthaltenes*)  diastatisches  Ferment  in  Zucker  rück  verwandelt 
und  an  die  Zirkulation  übergeben  wird,  sobald  im  Fall  des  Verbrauchs  der 
Zuckergehalt  des  BluU  abnimmt;  die  Leberzellen  sind  somit  als  feitt  abge- 
atimmte  Regulatoren  für  die  Erhaltung  des  nornuücn  Zuckergehaltes  des  Blutes 
anzusehen.  Die  Quelle  des  Glykogens  sind  jedenfalls  zum  gross ten  Teil  die 
Kohlehydrate  der  Nahrung,  zum  Teil  aber  auch,  wie  wir  auf  Grund  von  physio- 
logjeehen  Untersuchungen  und  von  Erfahrungen  bei  Krankheiten  annehmen  dürfen, 
die  Eiweisstoffe,  indem  im  Verlaufe  der  Zersetzung  des  Eiweisömoleküls  Stick- 
stoff reie  Atomkomplese  abgespaltjen  werden,  w^elche  die  Zusammensetzung  eines 
Kohlehydrats  haben  und  Glykogen  bilden  dürften.  Man  hat  neuerdings  aus- 
gerechnet, dass  auH  lüO  g  Eiwetss  nicht  weniger  als  70  g  Glykogen  sich  bilden 
können,  das  teils  als  Energieijuelle  dient,  teils  zu  Fett  umgeformt  upd  in  Re- 
aerve  l>ehalten  werden  kann.  Aus  alledem  geht  hervor,  dass  die  Eiweisstoffe 
der  Nahrung  im  tierischen  Haushalt  eine  omnipotente  Bedeutung  haben,  indem 
sie  nicht  nur  als  Krafltiuelle  dienen,  sondern  auch  tum  Aufbau  der  Zellen be- 
standteile  universell  verwendet  werden  können»  Ausserdem  aber  werden  zur  Er- 
zeugung von  leljendiger  Arbeit  im  menschlichen  Kör|>er  die  mit  der  Nahrung 
eingeführten  Kohlehydrate  und  Fette  benützt.  Das  Fett  tritt,  nachdem  es  in 
Fettsäuren  und  Seifen  gespalten  und  resorbiert  in  der  Darmwand  wieder  ^u 
Neutral  fett  rück  verwandelt  worden  ist,  in  feiner  Emulsion  in  den  Ductus  thora- 
cieus  und  in  das  Blut  über,  wird  hier  im  Plasma  (in  nicht  ganz  aufgeklärter 
Weise)  gelöst  und  zu  den  Zeilen  geführt,  um  leil?^  ali<  Brennmaterial  verwandt, 
teils  tds  Körperfett  In  den  Geweben  abgelagert  (Ma^^ifetl)  Siu  wenlen.  Von  hier 
auss  wird  das  Fett  nach  Bedürfnis  als  Material  für  die  Kraft*  und  Wärmeent- 
wicklung bezogen,  wobei  der  Fettgebalt  des  Blutes  ähnlich  dem  Zuckergehalt 
desselben  —  bei  Fettnahrung  gleichwie  im  Hunger  —  stets  auf  einer  bestimmten 
Hohe  (ca»0,lVw)  erhalten  wird,  so  dass  auch  hier  ein  Regulierungsmechanismus 
im  Körper  (wahrscheinlich  wie  für  die  Zuckerreguliemng  h\  der  Ijel>er)  ange- 
nommen werden  muss. 

WoÄ  den  Oesamkloffwechsel  betrifft,  ^^o  volkieht  ^ich  die  Umsetzung  der 
Nahrungstoffe  im  Körper  im  wesenUicheu  rU  Oxydation,  d,  II  die  Ausacheidui^g- 
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Bei  diesen  che  mischen 
einem  gewissen  Grade? 
Bpftnn kraft  verbmucht 
oder   sichtbarer    Arbeit 


Stoffe  enthalten  mehr  Sauerstoff,  als  die  in  der  Kahrung  aufgenomnienen  Stoffe» 
wofjei  allerdings  der  chemische  Vorgang  bis  zu  den  Endprodukten  \m  ein  seinen 
noch  keineswegs  vollkommen  bekannt  isL  Wir  wis^n  aber,  daas  die  eiugefübrten 
Stoffe  (Eiweiss,  Kohlehydrate  und  Fett)  jedenfalls  verschiedene  Spaltungen,  Oxy- 
dationen» Reduktioneil  und  Synthesen  durchmachen  müssen  und  dabei  die  Ver* 
brennung  bei  einer  Temperatur  erfolgt,  die  wesentlich  niedriger  Ist,  als  bei  der 
Verbrennung  jener  Stoffe  ausserhalb  des  tierischen  Organismus.  Die  nicht  niebr 
verwendbaren  Endprodukte  des  Stoffwechsels  verlassen  haupLsachlicf)  in  Form 
von  Kohlensäure,  Wasser  und  Harn.^toff  den  Körpen 
Prozessen»  sowohl  bei  der  Oxydation,  als  auch  bis  zu 
bei  den  Spaltungen  der  Moleküle  der  Kährstoffe  wird 
und  in  lebendige  Kraft  umgesetzt,  die  sich  in  Wärme 
äussern  kann.  Man  ist  gewohnt,  die  bei  der  Zersetzung  und  Oxydation  der 
Stoffe  im  Körper  eventuell  diö[jonibel  werdende  lebendige  Kraft,  also  den  Wert 
der  Nahrungstoffe  als  Warme-  und  Kraftquelle,  in  „A'ö/onen**  auszudrücken. 
Unter  {grosser)  Kalorie  versteht  man  die  Wärmemenge,  die  nötig  Ist,  um  ein 
Kilo  Wasser  um  einen  Grad  zu  erwärmen*  Die  Fette  und  Kohlehydrate  b'efern, 
zu  Kohlensäure  und  Wasser  %'erbrennend,  verschiedene  Kalorien  zahlen:  nämlich 
1  g  Fett  ca.  9,3  KnJ,,  1  g  Kohlehydrat  4,1  Kai.  Das  Eiweiss  verbrennt  im 
Körper  zu  weniger  einfachen  Endprodukten  (Harnstoff  etc,),  die,  den  Körper 
verlassend,  noch  einen  gewissen  kalorimetrischen  Verbren nungs wert  repräsen- 
tieren ;  man  hat  daher  von  dem  Verbrenuungswert  des  Eiweisses  den  jener  End- 
produkte abzuziehen;  es  stellt  sich  dann  die  Verbren  nungs  wärme  von  1  g  Eiweiss 
auf  4,1  Kai,  Vergleicht  man  die  verschiedenen  Nahruugstoffe  In  beiug  auf  ihren 
physiologi Jüchen  Brennwert  untereinander,  so  ergibt  sich,  dnss  IQO  g  Eiweiss  == 
ICH.)  g  KoMehydrat  =  44,1  g  Fett  ist,  indem  alle  bei  ihrer  Verbrennung  im 
Organismus  die  gleiche  Summe,  nämlich  410  Kai.  liefern.  In  diesem  Ver- 
hältnis können  sich  denn  auch  die  verschiedenen  Stoffe  gegenseitig  vertreten  — 
Hie  sind  danach  als  Material  bir  die  Erzeugung  lebendiger  Kraft  in  bestimmten 
Me  ugen verhäl  tnissen  ,  ti^odynam'  \ 

Im  normalen  phyjäiologischeu  Zustand  balanciert  die  Aufnahme  des  zur 
Erhaltung  des  Körperbestandes  aufgenomnienen  und  assimilierten  Nährmaterials 
mit  den  Ausgaben  —  es  besteht  Gleichgewicht  des  Stoffwechsels,  Erschlossen 
kann  dies  wurden  aus  einer  Vergleichung  der  Mengen  der  gesamten  Einnahmen 
und  Ausgaben  des  Körjiers.  Wird  gerade  so  viel  Hohlensioff  aufgenommen  ds 
ausgeschieden,  so  bedeutet  dies,  daas  die  dem  Körper  zugeführte  Menge  organi- 
scher Substanz  glatt  verbrannt  wird;  ist  die  Menge  des  aufgenommenen  Kohlen* 
Stoffs  grösaer,  als  der  Kohlenstoffausscheidung  entJ^pricht,  so  ist  ein  Anaatz,  im 
entgegengesetzten  Fall  ein  Verlust  an  organischer  Substanz  anzunehmen.  Zur 
Eruierung  des  EiWHmumBui^e&  im  Stoffwechsel  dient  die  Stickstoffbestiminuug 
in  den  Einnahmen  und  Ausgaben,  indem  der  im  Körjjer  umgesetzte  Stick- 
stoff fast  ganz  im  Eiweiss  enthalten  ist.  Wird  mehr  N  aufgenommen 
als  ausgeschietlen,  so  bedeutet  dies  eine  N-Retention,  die  teils  durch  VerJueh- 
rung  des  „zirkulierenden"  Eiweisse^  d.  h.  der  im  Blut  kreisenden  Eiweissmenge, 
teils  durch  Eiweissansatz  (Fleiscbmast)  beiJingt  ist.  Wird  umgekehrt  mehr  Stick- 
stoff abgegeben  als  aufgenotnmen,  so  ist  ein  Verlust  am  Eiweissbestand  des 
Körpers  anzunehmen.  Deckt  sich  die  Menge  des  mit  dem  Eiweiss  der  Nahrung 
aufgenommenen  N  mit  der  des  ausgeschiedenen  Stickstoffs,  so  befindet  sich  der 
Korper  im  Siicksioffgleichgewkht .  Die  Grosse  des  Stoffumsaizes  ist  unter  den- 
selben Bedingungen  nicht  bei  allen  Menschen  dieselbe,  zeigt  vielmehr  individuello 
Verschiedenheiten,  tlie  speziell  von  der  KörpergroBse  (kleine  Individuen  zeigen 
einen  relativ  griKssereu  Stoff  verbrauch)  oder  vom  Temperament  (l>ei  erregbaren  Per- 
sonen sind  <üe  Oxy<lationHprO(zessG  gesteigert)  des  einzelneu  Menschen  aldmngig 
sind.    Bei  demitetbm  Individuum  wirken  auf  den  Stoffwechsel  verschiedene  Beding- 
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utigeii  in  tiefgmlfendeni  Masse  eiu  und  veraod^rn  ganz   wesentlich  ditj  Grosae 
des  ßtoff Umsatzes. 

Dieselbe  ist  sEuiiMcliat  »d)Mngi^  von  rler  Grösse  der  Arbeit,  die  der  Köijht 
zu  leisten  hat.  Während  im  Rnheznsiand  der  erwachsene  Mensch  niiulen-n 
Gewichts  in  24  Stunden  etwa  2300  Kalorien  und  bei  leichter  Arbeit  2&CK> 
Kalorien^  d,  h,  auf  das  Kilo  Korpergewicht  ca,  33 — 35  Kalorien  umsetxt,  hl 
der  Kalorien  verbrauch  und  damit  das  Kalorien  bediirfnls  viel  grösger  {40%  und 
mehr),  sobald  Btarkere  Muskelarbeit  geleistet  wird,  so  dass  der  arbeitende  Mensch 
3200—3500  Kalorien  (40—50  KaK  pro  Kilo^r.  und  darüber)  pro  Tag  uinselxt. 
Der  Körper  verbraucht  dabei  enlisprecbend  der  grosseren  Zersetzung  mehr  O^ 
und  scheidet  mehr  CO^  durch  die  Lungen  au^,  der  EiweiBSum.Hatz  ist  dagegen 
in  der  Regel  nicht  gesteigert  Der  Muskel  bestreitet  also  trot^  seines  Auf- 
baues  aus  eiweiB$artigen  Substanzen  sein  krafterzeugendes  Brennmaterial  vor- 
mgsweise  mni  sticksioff'reien  Verbindungeti  (Glykogen  und  Fett).  Dagegen  trilt 
infolge  der  Muskelarbeit  sofort  ein  grosserer  Eiweis§verbmuch,  d*  h*  eine  ver- 
mehrte N-Ausj^cheidung  ein»  wenn  mit  der  Nahrung  nicht  genügend  N*freie  Stoffe, 
sondern  nehr  reichlich  oder  gar  ausBcbliesslich  Eiweissub?*tanzen  zugeführt  werden* 
Da  bei  der  Arljeit  unter  allen  Umständen  der  Umsatz  beträchtlich  gesteigert 
wird,  so  muss  der  Körper,  um  seinen  Stoff  bestand  zu  erhalten  ,  mehr  Nahrung 
aufnehmen,  Je  grösFer  —  nilativ  und  absolut  —  die  Arbeitsleistung  ist,  eine 
um  so  beträchtlichere  Zunahme  der  Oxydatlonsproze^ee  ist  zu  csrwarten.  Im 
Gegensatz  zu  den  Arheitsperioden  ist  der  ßtoffumsatz  im  Schlaf  wesentlich 
niedriger^  was  sich  in  der  geringeren  Oj,*  Auf  nähme  und  CÜ^rAus  Scheidung  in 
der  Ruheperiode  ausspricbt. 

Wie  die  Muskelarbeit  ist  auch  die  Verdauungsarbeii  (die  dabei  nötige 
Drüsen tatigkeitj  Peristaltik  und  Resorption)  mit  einer  Steigerung  des  Stoffwecli^els 
verbunden;  und  in  demselben  Sinne  wirkt  die  sielige  IFäVmöofi^öie  des  mensch- 
lichen Körpers,  die  in  der  höheren  Eigenwärme  dessellieu  gegenüber  der  Teni- 
fieratur  der  Aussen  weit  liegründet  ist,  Um  die  Korpertemperatur  auf  konstanter 
Höhe  zu  erhalten ,  muss  der  Organismus  um  so  mehr  Stoff  verhrenneu, 
je  niedriger  die  Aussen temperatur  ist  und  umgekehrt,  Die  Wärmeregidation 
wird  aber  keine=*wegi^  allein  durch  Veränderung  der  SLoffwechselgrosse  d.  h.  der 
Wärnieproduktion  besorgt.  Vielmehr  verfügt  der  Organismus  zu  diesem  Zwecke 
über  eine  ganze  Reihe  von  Regulationsnnx'hanismen  (Erweiterung  oder  Verenge- 
rung der  Haut^f&sse,  Erhobung  mler  Herabsetzung  der  Atmung,  Schweii*s- 
sekretioii  etc,)»  die  durch  Veroiittlung  des  Nervensystems  auf  reflektorischem 
Wege  in  Wirksamkeit  treten  und  die  Grösae  der  Wärmeabgabe  in  intensiver 
Weise  beeinflussen.  Auch  hat  der  Mensch  die  Möglichkeit,  durch  die  Wahl 
Äßiner  Kleidung  und  durch  Erwärmung  oder  Abkühlung  der  ihn  in  geschloösenen 
Räumen  umgebenden  Luft  die  Wärmeabgabe  und  damit  eventuell  auch  die 
Wärmeproduktion  wiükürlicb  zu  verändern. 

Ausser  von  den  bis  jetxt  angeführten  Bexlingungen,  der  Wärmeabgabe 
und  den  Arbeitsleistungen»  ist  der  Stoff  Umsatz  buim  Menschen  ganz  wesentlich 
abhängig  von  der  Grösse  der  Nahrunijiimt'uhr  und  spezidi  auch  von  ikr  Art 
der  zugeführten  Nahrung,  So  steigert  z.  B,  die  Eiweissnahrung  erwiesen ermasÄon 
die  Oxydation sprozes^e  bedeutend  mehr  als  die  Zufuhr  von  Fett  und  Kohle* 
hytl raten.  Die  hierbei  geltenden  allgemHnen  GrundsäUe  sollen  in  folgendem  kurz 
aufgeführt  werden. 

1,  Wir  gehen  am  besten  von  dem  Stoffwechsel  im  Hunger  aut.  Wenti 
jede  Nabrungszufubr  aufhört,  hat  der  Körper  von  seinem  Stoffl)estund  zu  leben, 
weil  die  OxydatioTisprozoest^  auch  in)  Hunger,  wenn  auch  in  vermin  der  tein  Masse 
(ca.  10  —  1 5*^/0  geringer  als  an  Nabrungstageu),  vor  sich  gehen.  Der  Korper 
nimmt  dementsprechend  im  Huiigerzusl^ind  an  Gewicht  gleichmäss?ig  ah.    In  der 
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ersten  Periode  des  absoluten  Hungers  werden  hauptsächlich  Kohlehydrate  und 
Eiweiss  verbraucht;  die  Eiweisszersetzung  ist  relativ  reichlich,  abhängig  von  der 
Grösse  der  vorher  eingeführten  Nahrung  und  dem  im  Körper  aufhäuften  Re- 
serveeiweiss  (dem  „zirkulierenden"  Eiweiss).  In  der  zweiten  Periode  des  Hungers, 
die  nach  einigen  Tagen  beginnt,  ist  die  Eiweisszersetzung  niedrig;  und  zwar 
wird  tägUcb  eine  ziemlich  gleichgrosse,  übrigens  nur  geringe  Menge  von  Organ- 
eiwelss  zerstört.  Daneben  bestreitet  jetzt  der  Körper  seinen  Stoffverbraudi  spe- 
ziell mit  Fett,  solange  Fett  im  Körper  vorhanden  ist.  Ist  der  Fettvorrat  erschöpft,  so 
beginnt  die  dritte  Periode  des  Hungers,  in  der  nunmehr  eine  rasche,  sehr  be- 
trachtUche  Steigerung  der  Eiweisszersetzung  und  N-Ausfuhr  eintritt  Dem  Fett 
kommt  also  im  Hungerzustand  die  wichtige  Rolle  zu,  dass  es  den  Eiweissver- 
brauch  beschränkt  und  den  Hunger  länger  aushalten  lässt  Wenigstens  V«  der 
Wärmebildung  des  Hungernden  wird  vom  Fett,  nur  ^/«  vom  Eiweiss  bestritten. 
Die  Ausscheidung  des  Wassers  und  der  Salze  nimmt  im  Hunger  stetig  ab  und 
hört  für  das  Kochsalz  schliesslich  fast  ganz  auf.  Vor  dem  Eintritt  des  Inanitions- 
todes  tritt  mit  der  Erhöhung  der  Eiweisszersetzung  eine  bedeutende  Steigerung 
der  Ausfuhr  von  (im  Eiweiss  gebundenen)  Wasser  durch  den  Harn  ein.  Der 
Tod  erfolgt  dann,  wenn  der  Körper  ca.  die  Hälfte  seines  ursprünglichen  (Je- 
wichtes  verloren  hat. 

2.  Werden  nur  einzelne  Nahrungsbestaud teile  oder  alle  nötigen  Nah- 
rungsbestandteile, aber  in  zu  geringer  Menge  eingeführt,  so  befindet  sich  der 
Körper  im  Zustand  partiellen  Hungers,  Derselbe  wird  langer  ausgehalten  als 
absoluter  Hunger.  Dagegen  tritt  der  Hungertod  relativ  rasch  ein,  wenn  Wasser 
und  Salze  nicht  mehr  zugeführt  werden.  Aber  auch  einseitiger  Mangel  an  Ei- 
weiss, Fett  und  Kohlehydraten  in  der  Nahrung  wird  vom  Organismus  nicht  oder 
wenigstens  auf  die  Dauer  schlecht  vertragen,  wie  sich  aus  der  Erörterung  der 
Stoffwechselverhältnisse  bei  ausschliesslicher  Ernährung  des  Körpers  mit  ein- 
zelnen Nahrungstoffen  ergeben  wird. 

J.  P>nährung  ausschliesslich  mit  Fett  und  Kohlehydraten  vermag  den 
Körper  nicht  vor  Eiweissverlust  zu  schützen,  wenn  dieser  auch  geringer  ist,  als 
beim  absoluten  Hunger,  und  dementsprechend  auch  der  Tod  im  Eiweisshunger 
später  eintritt.  Ein  lediglich  mit  Kohlehydraten  gefüttertes  Tier  widersteht  länger 
dem  Hunger,  als  ein  mit  Fett  gefüttertes,  indem  die  Kohlehydrate  den  Eiweiss- 
verlust um  1 5  ^/o  und  darüber  herabsetzen,  d.  h.  jedenfalls  viel  stärker  eiweiss- 
sparend  wirken,  als  die  Fette. 

Ausschliessliche  Zufuhr  von  Eiweiss  ohne  gleichzeitige  Einverleibung  von 
Kohlehydraten  und  Fett  kann  beim  Fleischfresser  den  Stoff verlust  des  Körpers 
ganz  verhüten  und  den  Körper  schliesslich  ins  Stoff gleichgewicht  bringen.  Da- 
gegen ist  es  bis  jetzt  nicht  möglich  gewesen,  einen  Menschen  mit  Eiweiss  allein 
uuf  die  Dauer  vollständig  zu  ernähren,  weil  die  einseitige  Fleischnahrung  in 
den  exzessiven  Quantitäten,  wie  sie  zum  Ersatz  des  Fetts  in  der  Nahrung  nötig 
sind,  nicht  genügend  verarbeitet  werden  kann  bezw.  Verdauungstörungen  her- 
vorruft. Eiweiss  als  Nahrungstoff  zu  ersetzen  vermögen  voll  nur  die  Albumosen, 
nicht  ganz  der  Leim  und  das  leimgebende  Gewebe.  Die  letztgenannten  Stoffe 
bewirken  also  nur  eine  Eiweissersparnis,  die  aber  ziemlich  bedeutend  sein  kann ; 
sie  ist  bei  Ijeimfütterung  doppelt  so  stark  als  bei  Kohlehydratzufuhr  und 
vollends  grösser  als  beim  Fett,  das  schwerer  als  der  Leim  und  die  Kohlehydrate 
der  Oxydation  anheimfällt. 

Der  menschliche  Körper,  als  der  eines  Onmivoren,  ist,  wie  aus  dem  Vor- 
anstehenden hervorgeht,  richtig  nur  zu  ernähren,  wenn  gemischte  Nahrung  zu- 
geführt wird.  Als  ausreichendes  mittleres  Kostmass  für  einen  erwachsenen 
Mann  bei  leichter  Arbeit  ist:  1(X)  g  Eiweiss,  60  g  Fett  und  400  g  Kohle- 
hydmt<;  pro  Tag  festgestellt.  Das  Kalorienbedürfnis  des  Weibes  ist  im  allge- 
meinen geringer,  so  dass  für  dasselbe  nur  etwa  */6  des  oben   genannten  Quan- 
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von  Kahningstoffen  für  seine  volle  Ernährung  notwemli^  ist.  Dum  it.  kann 
^^ioffgleich gewicht  erhielt  wt?nle»;  worden  geringere  Mengen  von  NahrunjifMoifen, 
als  für  den  jeweiligen  Stoff  bestand  genuin,  gereicht^  so  gibt  der  Korper  soviel 
von  seiner  Leibessubstanz  ab,  bis  wieder  das  Stoffgle  ich  gewicht  hergestellt  hl, 
d,  b,  der  Körper  mit  der  zugeführten  Nahrung  seinen  ^Stoff bestand  erhallen 
kann.     Wird  mehr  als  ausreichend  ernähri,  so  kommt  es  zum  Btoffansatz, 

Im  übrigen  i^t  die  Zuaammeosetzung  der  Nahrung  in  hezug  auf  die  ein- 
zelnen Nahrungstoffe  auf  den  ßtoffwet^h^nd  in  bef^timmler  Richtung  von  ivesent- 
lichem  Ein  flu ss. 

Die  einseitige  Vermehrung  de.^  Eiweisses  in  der  Ko^t  niaebt  einen  stär- 
keren Verbrauch  von  Eiwei^s  und  Anmtz  eines,  aber  nur  kleinen  Teils  dos 
FAigeführtt-n  Eiweisses,  Damit  wird  das  Blut  etwas  eiweissreicher  und  der  Or- 
ganismus auch  etwaE  fleisch  reicher,  und  der  Körper  verlangt  jetEt  eine  grtissere 
Menge  N ab rungsei weiss,  um  ein  neue««  Stickötoffgleichgewicht  zu  erzielen.  War- 
um der  Körper  nicht  alles  überflüssig  zugeführte  Ei  weiss  ansetzt,  sondern  zum 
grossten  Teil  alsbald  wieder  verbrennt^  warum  also  eine  Luxuskonsumption  in 
bezug  auf  6ns  Ei  weiss  stattfindet^  ist  unbekannt.  Denn  wenn  auch  das  Ei  weiss 
den  am  leichtesten  unihjetzbaren  der  drei  Hauptnahrungstoffe  darstelltt  d,  h. 
leichter  verhrennüeh  ist,  als  die  Kohlehydrate  und  vollends  leichter  verbrennt, 
als  das  Fettj  so  bleibt  es  vorderhand  doch  rätselhaft,  warum  das  überschüssige 
fast  nur  zur  Wärmebildung  ausgenützt  wird  und  das  etwa  angemastete  Eiweiss 
bei  Nach  las  s  der  forcierten  Nah  rungs^u  fuhr  rasch  wieder  verschwindet.  Und 
doch  ist  das  als  Nahrungstoff  so  wertvolle  Ei  weiss  andererseits  so  unentbehrlich, 
dass  wenn  unter  50 — 70  g  Ei  weiss  im  Tage  in  der  Kost  zugeführt  wird,  Ei- 
weiss  vom  Körper  mit  in  Zerfall  gerät.  Eine  Äusnöhnie  von  der  genannten 
Lususkonsumption  des  Eiweisses  machen  nur  die  Fälle^  in  welchen  die  Zellen 
bezw.  Gewebselemente  durch  Uiitereniilhrun|j,  n^chwere  Krankheiten  u,  a.  eiweiss- 
arm  geworden  sind,  oder  wenn  der  Körper,  wie  beim  liind,  im  Wachsttim  begriffeii 
ist.  Hier  findet  in  der  Tat  eine  volle  Ausnutzung  dej  Eiweisses  und  ein  be- 
triichtl icher  Ansatz  desselben  statt,  um  den  Eiweissmangel  zu  ersetzen  mler  um 
neue  Zellen  zn  bilden. 

Klarer  und  einfacher  liegen  dte  Verhältnisse  in  betreff  des  Einflusses  des 
F^tls  und  der  Kohlekydfoie  auf  den  BtoffwechseL  Wird  hei  gemischter  Nah- 
rung die  Zufuhr  des  Fetts  und  der  Kohlehydrate  gesteigert,  so  wind  dadurch 
der  Umsatz  der  N-freieti  Substanzen  gesteigert,  dagegen  der  der  Eiweisstoffe 
dement.sprechend  verringert^  also  an  Eiweiss  gesparL  Da  die  Kohlenhydrate 
leichter  verbrenn  lieb  sind  als  das  Fett,  wirken  sie  stärker  eiweissersparend  als 
dieses,  und  man  kann  demnach  durch  Bovortugung  des  Fetts  und  der  Kohle- 
hydrate in  der  Zusammensetzung  der  Naliru ng  das  Quantum  des  Nahrung«- 
eiweisses  bedeutend  reduzieren,  ohne  den  Eiweisi^hestand  des  Korpers  zu  gefährden. 
Das  Minimum  der  Eiweisszufuhr  in  dieser  Beziehung  ist  auf  70 — ^50  g  und 
darunter  bemessen  worden,  was  grosse  praktische  Bedeutung  hat.  Wird  umge- 
kehrt bei  ausreichender  gemischter  Nahrung  die  Zufuhr  von  Eiweiss  betrachilich 
gesteigert,  so  wird»  wie  l>egrei flieh,  der  Etweisgumsatz  vermehrt;  zugleich  kann 
aber  auch  Eiweiss  angesetzt  werden  und,  soweit  durch  die  Melirverbrennung  von 
Eiweiss  weniger  Fett  und  Kohlehydrate  verbraucht  werden .  auch  Fett  zum 
Anaatz  kommen. 

Wenn  der  Arat  vor  die  Aufgabe  gestellt  ist,  den  durch  Krankheiten  nmi 
Unterernährung  heruntergekommenen  Körper  auf  einen  höheren  Htoff bestand  zu 
bringen,  io  hat  er  sich  an  die  Im  voranetehenden  kurz  skizzierten  Grundsätze 
der  Ernährung  zu  halten.  Und  ebenso  hat  der  Diagnostiker  auf  dieselben  zu 
rekurrieren,  wenn  er  zu  entscheiden  bat,  wodurch  eine  einseitige  Abnahme  oder 
Mehrent Wicklung  von  Fleisch  oder  Fett  zustande  gekommen  ist.  Zusammen- 
frtssenii   will  ich  not^hmals  bervorhehfn,  dass  eine  Fi^i&chmasl  nur  durch  Eiweiss- 
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zufuhr  erzielt  werden  kann;  bei  vorwiegender  Eiweisszufuhr  wird  aber  immer 
nur  ein  Fleischansatz  in  geringem  Grade  möglich  sein,  relativ  am  stärksten, 
wenn  neben  Eiweiss  reichliche  Mengen  von  Fett  und  Kohlehydraten  zugeführt 
werden  und  die  Muskeln  durch  systematische  Übung  zu  stärkerer  Entwicklung 
(speziell,  wie  wir  wissen,  zu  einer  Dickenzunahme  der  einzelnen  Fasern)  gezwungen 
werden,  wobei  Eiweiss  zum  Ansatz  gebracht  wird.  Die  Fettmast  dagegen,  die, 
sobald  das  Durchschnittsmass  des  Fettansatzes  beträchtlich  überschritten  ist, 
eine  Krankheit  darstellt  (s.  u.  Fettsucht),  kommt  immer  dadurch  zustande,  dass 
die  Nahrungszufuhr  im  Verhältnis  zur  Stoffzersetzung  zu  gross  ist.  Im^ speziellen 
wird  stärkere  Fettablagerung  erzielt  zum  allergeringsten  Teil,  wie  wir  gesehen 
haben,  durch  übermässige  Steigerung  der  Eiweisszufuhr,  zum  grössten  Teil  durch 
Zufuhr  von  überreichlichen  Mengen  von  Kohlehydraten  und  Fett  (neben  mitt- 
leren Mengen  von  Eiweiss).  Ausser  den  Kohlehydraten  und  Fetten  ist  beson- 
ders auch  der  Alkoholgenuss  imstande,  die  Fettmast  zu  fördern.  Der  Alkohol 
CgHßO  verbrennt  im  Körper,  wie  sicher  erwiesen  ist,  etwa  zu  90*^/o,  wodurch 
unter  allen  Umständen  Fett  vor  seiner  Zersetzung  bewahrt  wird.  Da  der  Alkohol 
bei  seiner  Verbrennung  mehr  Kalorien  liefert  als  die  Kohlehydrate  (1  g  =  7,2  Kal.X 
so  könne  er  auch  die  letzteren  gut  vertreten;  doch  verfällt  er  der  Oxydation 
weniger  leicht  als  die  Kohlehydrate.  Trotzdem  darf  die  Bedeutung  alkoholischer 
Getränke  bezüglich  der  Anfettung  nicht  unterschätzt  werden,  da  das  am  gewöhn- 
lichsten genossene  alkoholische  Getränk,  das  Bier,  neben  Alkohol  noch  fast 
doppelt  soviel  Zucker  und  Dextrin  enthält.  Wichtig  ist  vor  allem  bei  der 
Fettmästung  die  Einschränkung  der  Muskelarbeit,  was  als  Mittel  zur  Beförde- 
rung des  Fettansatzes  nach  dem,  was  wir  erörtert  haben,  selbstverständlich  ist. 
Ebenso  klar  ist  die  den  Fettansatz  begünstigende  Wirkung  der  hohen  Tempe- 
ratur der  den  Körper  umgebenden  Luft,  warme  Kleidung  und  die  dicken  Fett- 
schichten der  Oberfläche  des  fettgewordenen  Körpers  selbst,  weil  alle  diese  Mo- 
mente die  Wärmeabgabe  hindern  und  damit  die  Zufuhr  von  verhältnismässig 
weniger  Brennmaterial  zur  Erhaltung  der  Eigenwärme  nötig  machen.  Noch  ver- 
schiedene andere  Momente  kommen  bei  der  Erzeugung  der  Fettmast  in  Betracht, 
die  aber  erst  bei  der  Diagnose  der  „Fettsucht"  näher  erörtert  werden  können, 
ebenso  wie  die  Störungen  des  Stoffwechsels  nach  gewissen  Richtungen  hin  erst 
bei  Besprechung  der  betreffenden  einzelnen  Stoffwechselkrankheiten  in  den 
folgenden  Kapiteln  näher  analysiert  werden  sollen. 


Diabetes  mellitus  —  Zuckerhamruhr. 

Die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  stützt  sich  in  erster  Linie  auf 
die  Vei'ändeiungen  des  Urim;  erst  in  zweiter  Linie  kommen  bei  der 
Diagnosenstellung  die  Alteration  de^  Stqfivechsels,  deren  Ausdruck  neben 
der  abnormen  Beschaffenheit  des  Harns  die  verschiedensten  Störungen 
im  Gesamtorganismus  sind,  in  Betracht.  Wir  haben  daher  zunächst 
dem  Vorhalten  des  Urins  beim  Diabetes  mellitus  eine  ausführlichere 
Besprechung  zu  widmen. 

Die  Veränderung  des  Urins,  die  der  Krankheit  den  Stempel  auf- 
drückt, ist  die  Anwesenheit  von  Zuckei'  im  Harn.  Derselbe  ist  ohne 
weitere  Vorbereitung  des  zu  untersuchenden  Harns  nachweisbar;  indessen 
müssen  doch  bei  der  Prüfung  auf  Zucker  gewisse  Kautelen  eingehalten 
'werden,  will  man  sicher  sein,  dass  wirklich  Zucker  im  Urin  enthalten  ist 

Nur  soweit  das  praktisch-diagnostische  Interesse  es  verlangt,  soll  hier  etwas 
näher  auf  den  Gegenstand  eingegangen  werden.  Als  erste  Reaktion  kann 
in  allen  Fällen  die  Trommer  sehe  Probe  (mit  Kahlauge  und   Kupfersulfat)  ge- 
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tiiacht  weriletij  um  weiii^tens  clatiiit  rasch  festKiistelleit,  ob  ikr  ijclrcffomle  Urin 
mm  rvduz>iercnd€  Sabsian^  in  gröeaerer  Menge  eüthillt;  Rtuluzlei'eiide  8ub;itanzeii 
(Hnrusaure,  Breiizkatechin,  Glykuroiisäure  und  Kreatinin)  finden  sieh,  bald  mehr 
hald  weniger,  tülerdings  in  jedem  normalen  nnd  pttÜiologiFchen  Urin*  Doch 
lasst  3 ich  mich  nteiner  Erfahrung  aus  dem  Ausfall  der  TROMMEFt sehen  Probe 
von  vornherein  wenigstens  ein  gewisser  Wahrscheinlich keitFehhiss  machen,  das?* 
unter  den  redunerenden  Substanzen  auch  Zuckt^r  vorhanden  sei.  Ldat  h^ich  näm- 
lich bei  Anstellung  der  Probe  rtel  Kupfersulfat  mit  lazurlilauer  Farbe  und 
ftcheidet  sich,  nachdem  die  Flüssigkeit  bis  eben  zum  Kochen  erhitzt  war,  das 
Kupferoxydul  nls  tjelbpuhen^ef  Niederschlag  aus,  so  ist  es  von  vom  herein 
\vahr<;eheinlich,  dat^?^  der  unterÄUchle  Harn  zuckerhaltig  ist  Denn  bei  Anwesen- 
heit der  genannten  anderen  reduzierenden  Substanzen  bleibt  das  gebildete  Kupfer 
oxydul  wenigstens  in  der  Regel  gelöst  und  tritt  nur  eine  gelbe  oder  gelbgrün- 
liciie  Verfärbung  der  Flüssigkeit  ein.  Daä^selbe  ist  übrigens  auch  l»ei  einem 
ä^ehwaeh  zuckerhaltigen,  koiisenlHerten  Urin  der  Fall;  auch  hier  fällt  das 
Kupferoxjdnl  nicht  pulvrig  au^,  wenn  in  dem  Urin  neben  Zucker  relativ  viel 
kupferoxyduUÖsende  Sohstanzen  {Harnsaure,  Kreatinin»  Ammonium)  enthalten 
sindp  Amlererseits  machen  die  verschie<lensten  Arzneimittel,  wie  ChloraUiydrut^ 
Terpentin,  SalizyMure  u*  a.  pulvrige  Ausscheidung  des  Kupferoxyduls  im 
Urin  und  täuBchen  eine  Zuckerreaktion  vor.  In  neuerer  Zeit  ist  die  Trommer- 
sehe  Probe  in  der  Pmxis  von  der  Kylax  der  sehen  Probe  (Seign et tesidz,  Natron- 
lauge und  Biamuth.  subnttric),  wobei  nach  Zusatz  von  ca.  */io  des  Reagens 
zum  Urin  und  längerem  Kochen  der  anfänglieh  weisse  Niederschlag  durch  dajj» 
reduzierte  Wismut  schwarz  wird,  mehr  und  mehr  verdrangt  worden*  Nicht  mit 
Unrecht,  da  der  [lositive  Ausfall  der  Probe  (vorausgesetzte  tlass  die  reduzierende 
Wirkung  gewisser  Arzneimittel :  Rheum,  Salizylsäure,  Tannin,  Terpentin,  Antipyrin 
u,  a.  auszuschliessen  ist)  nur  auf  eine  Reduktion  der  Wismutlösung  durch  Trauben- 
zucker bezogen  werden  kann* 

Bei  positivem  Ausfall  einer  der  beiden  Zuekerproben  ist  es  geraten,  die 
Anwesenheit  von  Zucker  ini  Harn  weiterhin  sicher  zu  stellen  diu-ch  tue  Reaktion 
mit  Pkmtjlhydrazin  (Emil  Fihi'der),  durch  die  Oänmg^probe  und  den  Polnri' 
sationsapparai.  Verfügt  der  Arzt  über  einen  solchen,  so  ist  durch  den  Nach- 
weis einer  Heehtsdrehung  der  Ebene  des  polarisierten  Lichtes  weitaus  am 
raschesten  und  sichersten  die  qualitative  und  quantitative  Zuckerbestimmung 
auszuführen*  Längere  Zeit  beanspruchen  die  beiden  anderen  Methoden,  die 
Phenylliydrazin-Zuckerreaktion  und  die  Garungsprobe.  Zum  Zwecke  des  Zucker- 
nachweise^  mittelst  der  ersteren  werden  In  ein  zur  Hälfte  mit  Wasser  gefülltes 
Reagenzglas  (ca.  2  Messerspitzen)  salzsaures  Phenylhydrazin  und  (3  Messerspitzen) 
essigsaures  Natron  gebrach t>j  dazu  das  gleiche  Volumen  des  zu  untersuchenden 
Urins,  und  das  Reagenzglas  in  kochendes  Wasser  bezw,  ein  Wasserbad  eine 
halbe  Stunde  lang  gesetzt'.  Nach  dem  Abkühlen  in  kaltem  Wasser  scheidet 
sich  bei  Anwesenheit  %'on  Zucker  ein  gelber^  kristallinischer  Niederschlag  (von 
Phenylglukosazon)  lus,  der  unter  dem  Mikroskop  sich  als  eine  aus  feinen 
gelben  Kristalluadeln  liesteheude  Masse  erweist.  Noch  längere  Ze.it  verlangt 
die  Gärungsprobe,  d.  h.  der  Nachweie  der  Eigenschaft  des  Traubenzuckers,  mit 
lefe  sich  in  Kohlensäure  und  Alkohol  umzusetzen.  Es  sind  dazu  je  nach  dem 
Srkeren  oder  schwächeren  Zuckergehalt  des  Harns  3—24  Stunden  erforderlich» 
Die  bei  der  Gärung  sich  entwickelnde  Kohlensäure  wird  durch  passende  Vor- 
richtungen (am  einfachsten  in  einem  sog,  Gärungsrohrchen)  aufgesammelt  und 
diux^h  Zubringen  von  Natronlauge  zum  Verseh winden  gebracht.  Übrigens  ist 
eg  notwendig,  stets  2  Kon  trollproben  anzustellen,  nämljch  eine  mit  Hefe  und 
Wasser,  um  z\i  beweisen,  dass  die  sieh  ansammelnde  Kohlen sÄure  nicht  von 
Selbstgarung  der  Hefe  herrühre,  die  andere  Kon trollprobe  mit  Hefe  und  Zucker- 
lösuitg,  um  ciie  Gärungsfähigkeit  der  Hefe  überhaupt  festzustellen» 


Ist  auf  diese  Weise  der  sichere  Nachweis  gehefert,  daes  der  Harn 
«SSSSSe  Zucker  enthält,  so  ist  Äunäclist  die  weitere  Frage  tu  entscheiden,  ob 
'7ogr«*Lr  die  Anwesenheit  von  Zucker  im  einzelnen  Fähe  den  Schluss  auf  das 
^  ^  ***"^**  Besteh  eil  eines  Diabetes  Ruiässt  oder  nicht.  FestgesteUt  ist  heutzufage^ 
dass  der  Urin  des  normalen  Menschen  Traubenzucker  enthalten  kann 
und  jedenfalls  auch  in  den  meisten  Fällen  enthält^  eine  Tatsache,  die 
begreiflich  ist,  wenn  wir  bedenken,  dass  unter  allen  Umständen  Zucker 
im  Blute  des  gesunden  Menschen  zirkuliert  und,  gobiild  jener  0,1 — i>,2'*o 
überschreitet,  leicht  in  der  Niere  durch  filtriert  wird*  Aber  diese  vom 
normalen ,  unter  gewöhnlichen  Ernährnngsverhältniisen  stehenden 
Menschen  ausgeschiedenen  Zacker  mengen  sind  so  spuren  haft,  dass  sie 
weder  mit  dem  Nylande«  sehen  Reagens  noch  mit  der  Gäningsprobe, 
dem  in  letzter  Instanz  entscheidenden  Reagens  (w^obei  Zuckerio engen 
von  0,1  Pr035.  noch  ein  positives  Resultat  geben),  in  der  gewöhn liclien 
Weise  nachgewiesen  werden  können.  Praktisch  diagnostisch  kommt  also 
der  Zuckergehalt  des  Urins  eines  normal  ernährten  Menschen  nicht  in 
Betracht. 

Diagnostisch  wichtiger  ist,  dass  allerdings  auch  beim  Normal- 
menschen unter  gewissen  Verhältnissen,  spe>iicll  nach  reiehlichem  Genuss 
von  Zucker  i-orUfjergehend  {aUmmiäre  (rhß-ömirie)  gr&esere  Mengen  von 
Zncl'er  in  den  Harn  nbertreien,  die  bei  einmaliger  Öntersuchnng  des 
Urins  oder  nur  kurzdauernder  Beobachtung  von  Kranken  das  Vorhanden- 
sein eines  Diabetes  mellitus  (einer  daHernden  pathologischen  Zuckeraus- 
seheidung)  vortäuschen  können* 

Was  die  ph7/$iöhgischB  alimentär  $  GliilcosuriB  betrifft,  so  kann  an  dem 
Vorkommen  derselbe«  nicht  gezweifelt  werden.  Doch  bringt  die  unaK-ichtlicHe 
Zufubr  selbst  grosser  Mengen  von  Zucker  in  der  Nahrung  bei  der  Mehrzahl 
der  Gesunden  keine  nennenswerte  Zuekerausscheidung  im  Harn  zustande;  liei 
einzelnen  Gesunden  freilich  kann  .sie  mehrere  Zehntel  Prozent  (bis  0,3  Pro».) 
betragen.  Auf  alle  Falle  aber  handelt  es  sich  hierbei  nm  rasdi  rorv^ergehende 
Abweichungen  von^  normalen  Verhalten  des  Harns,  indem  wenige  Stunden  nach 
der  zuckerreiehen  Mahlzeit  Zucker  im  Harn  erscheint,  aber  schon  nach  xwei 
Stunden  oder  höchstens  einem  halben  Tag  wieiler  daraus  veräch windet.  Es  i^t 
daher  immerhin  emj>fehlen^wert,  bei  der  erstmaligen  Konstatierung  von  Zucker 
im  Urin  auf  die  Znsammensetzung  der  letztgeno^senen  Mahlzeit  Rücksicht  zu 
tiehmen  oder  nur  das  Resultat  der  Unten^uchung  des  ersten  Tage^urins  ale 
massgebend  für  die  Diagnose  zu  verwerten. 

Man  hßt  neuerdings  die  Fähigkeit  des  normalen  Menschen,  den  mit  der 
Nahrung  zugeführten  Zucker  bis  zu  einer  gewiesen  Grenze  (150—200  g)  voll- 
fttaiidig  XU  aas i null erun,  benützt,  um  Abweichungen  von  diesem  normalen  Ver^ 
hallen  (palhologiBchß  alimentäf^e  Glykosune)  teils  für  die  Diagnose  gewiasier 
Krankheiten,  speziell  des  Jiervensystenis  und  der  Leber,  teils  für  die  Krkennimg 
von  Diabetes  mellitus  im  ersten  Beginn  des  Leidens  zu  verwei^t^en.  Die  in  dinier 
Beziehung  gemachten  Untersuchungen  haben  ergeben,  dass  bei  Ijeherverfettaag 
infolge  von  PliOä^phor Vergiftung  und  bei  I^berzirrhose ,  ferner  bei  progressiver 
Pöralj^se,  Hysterie,  traumatischer  Neurose,  bei  Arteriosklerose,  Alkobolismu*^  und 
Gicht,  bei  der  Basedow  sehen  Krankheit  und  endlich  bei  einzelnen  fetten  Indi- 
viduen eine  Neigung  zur  Zuekerausfuhr  bestehr.  Es  kann  daher  der  Nachweis 
einer  pathologischen  nllnientaren  Glykosurie  (d.  L  schon  nach  Zufuhr  von  etwa 
100  g  Zucker)  mit  aur  Diagnose  jener  Kninkheiten  l>ezw.  zur  Annahme  einer 
dlnbetiBehen  DisposjUon  l>enützl   wenlen.     Dach    ist   es    nicht   erlaubt   nu?  dem 
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ipktlven  oder  negntiveTi  Ausfall  der  Prüfung  auf  tHe  gestörte  Zuckcni^äLniihiiton  I 

weltgehemle  diagnosttst'he  Bchliisjso  zu  ziehen,    da    Ijei    deu    angefuhrk-n   Knmk-  1 

halten  die  idimeuttire  Glykosurie  eine  keineswegs  konstante  Erscheinung   bildet,  I 

und  auch  beim  Gesunden  individuelle  Schwankungen  in  bexug  auf  die  Zucker-  I 

asBimilationsfähigkeit  beobEicbtet  werden»     Da  der  Gesunde  selbst  naeli  Zufuhr  I 

sehr  grosser  A in jluni mengen  keinen  Zucker   ausscheidet»  offenbar  weil   die   aus  I 

den  Aniyliiceen  im  D*irm  gebildete  Dextrose  nur  allniählieh  aufgesaugt  wird  und  1 

dementsprechend  das  Blut  nicht  mit  Zucker  überschüttet  wird,  so  müi^sen  Fälle»  1 

in  H'elchen  scheinbar  Gesunde   nach   AmylumÄufuhr  Zucker  im  Harn    auaschie-  | 

den,  als  latente  Diabeiesfälle  angesehen  werden.  ' 

Von  dem  gewöhidicben  Diabetes  mellitus  ist  weiterhin  die  LaMos-ukUEnTH. 

urie  hei  Schwangeren  ntid  Smtgendepi  streng  zu  trennen,     Nach  neueren  I 

Untersuchungen    hängt   dieselbe   mit   der   Resorption   von   Milchzucker  J 

bei   gehemmtem    Abflüsse   der   aicb    ansammelnden   Milch    zusammen;  I 

der  im  Harn   abgeschiedene  Zucker   ist    nicht  Traubenzucker,   sondern  I 

Mihhzucker.  1 

Der  Milchzucker  reduziert  die  alkalische  Kupferlosung  beim  Kochen  und  dreht  I 

^-^  Polarisatiotiaebene  nach  rechts,   gärt  aber,    im  Gegensatz  zu  Traubenzucker,  I 

UM  reiner  Hefe   nicht   und  gibt  auch    die   RuBNERsche   Traubenzuckerreaktion  I 

(ÄusfiUlen  mit  Bleiazetat,  Versetzen  des  Fillrat<*s  mit  Ammonium,  bis  ain  Kieder-  1 

schlag  entsteht,  der  erwärmtj  sieh  rosarot  färbt)  nicht.  J 

Wanmi  der  unter  den  genannten  UmeiÄnden    resorbierte  Milchzucker  un-  I 

verändert  mit  dem  Urin  ausgeächieden  wird,    ist   neuerdings   klargelegt   worden,  I 

indem  der  Milchzucker,  wie  F.  VoiT  zeigte,  wenn  ei*  als    solcher  ins    Blut   ge-  I 

langt,  überhaui^t  nicht  verbrannt  wird,  vielmehr  nur  dann  der  Zerstomng  unterliegt,  I 

wenn  er,  mit  der  K abrang  genossen,  im  Darm  er^t  in  Galaktose  und  Glykose  1 

gepalten  wonlen  ist.  I 

Die  im  Harn  ausgeachiedeue  Zuckerart  ist  fast  avignahmsloa  Traabefi'  ..*/^^" 
zncker.     Abgesehen   von  deu  angeführten,   schon  durcli  die  Anamuese  ,    4«r     g 
genügend  charakterisierteii  Fällen,  wo  Milchzucker  im  Haru  ausgescliieden  «^.-UBidnti«.^ 
wird,   hat  man   iü  vereinzelten  Fällen  auch  Lävulose  und  Pentosen  im 
Harn  nachgewiesen. 

Die  Anwesenheit  von  5  C-atomigem  Zucker,    von    Pen  tosen  (C^H^pO^  =  Pcatosari«, 

CrOH  —  (CHOH)g  ^  CHjjOH)  im  Haru  isit  leicht  nachzuweisen.    Sie  reduzieren  ■ 

itark  und  geben  auch  die  Phenylhydrazin  reaktton  wie  die  He^osen,  gären  aber  I 

un  Gegensatz  ^u  diesen  nicht  mit  reiner  Hefe  und  drehen  nicht  oder  sehr  wenig,  1 

Setzt  man  Phlorogluzin    und  rauchende  Sdzi^äure  zum  Urin,  so  entsteht,  wenn  I 

der  Harn  Pentosen  enthält,  beim  Erwärmen  eine  intenssive  Rotfarhung  (Tqllens-  I 

Bche  Reaktion).    Eine  andere  Reaktion  auf  Pentotien  ist  die  von  Bial  angegebene:  I 

man  erhitzt  das  Pen  tosen  reagena  (8alzi*äure,  Orzin    und    Liq.  ferr,    ses4|üichlorO  I 

tum  Bieden  und  läsj?t  nach  Entfernung  von  der  Flamme  Harn  zufliessen;    bei  1 

Anwesenheit  von    Pentoaeu   entsteht  eine   grüne    Färbung,     Die   Reaktion   tritt  1 

gelegentlich  auch  im  Harn  von  Gesunden  auf,  wenn  Pen  tosen  oder  deren  Vor-  I 

stufen  Pento&ane  (enthalten  in  Früchten,  verschiedenen  Weinen  u.  a.)  genossen  I 

wurden;  in  seltenen   Fällen  werden  aber  auch    ständig    Pen  tosen   ausgesch  realen  I 

—  es  liegt  dann  eine  Stoff  Wechselanomalie  vor  (nchronische  Feniosuriß'*),     Die  1 

Pentosenabscheidung  wird  dabei  durch  die  Nahrung  nicht  beeinflusst,  d.  h,  die  I 

Pentosurie  besteht  gleichmässig  fort^  gleichgültig  ob  man  Eiweisstoffe  oder  Kohle-  I 

hydrate  zuführt  oder  letztere  gänzlich  aus  der  Nahrung  fortlässt.  Da  die  Nukleine  in  I 

ihrer  Kohlehydratgruppe  Pentosen  enthalten,  m  wäre  es  möglich»  dass  normalerweise  1 

beim  Zerfall  und  Aufbau  von  Zellen  im  Körper  Pentosen  entstunden^  die  für  ge-  | 

wohnlich  verbrannt  würden,  bei  den  PentoBunekranken   aber  unausgenützt  den  1 
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Körper  verliessen.  Warum  aber  letzteres  geschehen  sollte,  wäre  rätselhaft; 
denn  die  nächstliegende  Annahme,  dass  die  Oxydationskraft  des  Pentosurikers 
gegenüber  den  Pen  tosen  (ähnlich  wie  die  des  Diabetikers  gegenüber  dem  Trauben- 
zucker) spezifisch  mangelhaft  sei,  hat  sich  in  darauf  gerichteten  Untersuchungen 
als  unrichtig  erwiesen,  und  wohl  oder  übel  müssen  wir  bekennen,  dass  die  Ur- 
sache der  Pentosurie  bis  jetzt  völlig  unaufgeklärt  ist 

Die  Menge  des  im  Harn  ausgeschiedeuen  Traubenzuckers  wechselt 
in  den  einzelnen  Fällen  von  Diabetes  mellitus  sehr  stark:  von  einigen 
Zehnteln  bis  10  Proz.  und  darüber,  von  wenigen  Grammen  bis  zu 
mehreren  Pfunden  Tagesquantität.  In  erster  Linie  hängt  die  jeweilige 
Zuckermenge  von  dev  aufgenommenen  Nahrung  ab^  indem  bekanntlich 
amylum-  und  zuckerhaltige  Speisen  (schon  wenige  Stunden  nach  ihrer 
Aufnahme)  die  Zuckerausfuhr  beträchtUch  und  rasch  steigern.  In  ge- 
wissen Fällen  verschwindet  während  strenger  Einhaltung  animalischer 
Kost  der  Zucker  ganz  aus  dem  Harn  (s.  u.),  ebenso  bei  interkurrenten 
fieberhaften  Krankheiten.  Vor  allem  vermindern  auch  Muskelbewegungen 
gewöhnlich  die  Glykosurie,  weil  bei  der  Kontraktion  der  Muskeln  aus 
dem  Zuckervorrat  des  Blutes  bezogener  Zucker  verbraucht  wird.  Um- 
gekehrt lassen  starke  Erregungen  des  Nervensystems  den  Zuckergehalt 
im  Urin  in  der  Zeit  nach  denselben  zeitweise  höher  ansteigen  Auf 
diese  die  Grösse  der  Zuckerausscheidung  wesentlich  beeinflussenden 
Momente  ist  bei  der  Beurteilung  des  Grades  des  Diabetes  im  einzelnen 
Falle  Rücksicht  zu  nehmen.  Neben  dem  Traubenzucker  ist  von  mir 
im  Harn  des  Diabetikers  Glykogen  nachgewiesen  worden,  eine  theoretisch 
interessante,  in  praktisch -diagnostischer  Hinsicht  aber  irrelevante  Tat- 
sache. 
Vertade*-  Ausser  der  bisher   angeführten   chemischen    Hauptveränderung    zeigt    der 

nmpn  dos  Harn  von  Diabetikern  weitere  Abweichungen  von  dem  Normal  verhalten,    deren 
Lrins.     Kenntnis  speziell  für  die  Beurteilung  der  Form  und  der  Intensität  des  einzelnen 
Krankheitsfalles  von  Bedeutung  ist. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Diabetikerharns  ist  im  allgemeinen,  dem 
Zuckergehalt  entsprechend,  hoch  (1030 — 1060);  nur  ausnahmsweise,  bei  sehr 
verdünntem  Urin  und  bei  Ausfuhr  geringer  Zuckermengen,  kann  dasselbe  nach 
meiner  und  anderer  Erfahrung  im  Gegenteil  abnorm  niedrig  sein  (1010  und 
darunter).  In  praktisch  diagnostischer  Beziehung  bleibt  es  aber  auf  alle  Fälle 
wichtig,  dass  beim  Diabetes  mellitus  im  Gegensatz  zu  anderen  Krankheiten  das 
spezifi^5che  Gewicht  des  Harns  trotz  der  reichlichen  Harnmenge  hoch  ist 

Die  Stickstoffausscheidung  ist  beim  Diabeteskranken  beträchtlich  gesteigert^ 
weil  die  Kranken  viel  mehr  Ei  weiss  als  Gesunde  mit  der  Nahrung  zuführen. 
Es  ist  daher  nicht  verwunderlich,  dass  die  llarnstoffausfuhr  unter  Umstanden 
enorm  vermehrt  erscheint  (in  einem  meiner  Fälle  betrug  sie  150  Gramm  in 
24  Stunden).  In  einzelnen,  übrigens  sehr  seltenen  Fällen  mag  die  stärkere 
Stickstoffausscheidung  niclit  bloss  durch  die  grössere  Zufuhr  von  Ei  weiss  mit 
der  Nahrung,  sondern  durch  einen  toxischen,  in  der  Krankheit  selbst  begründeten 
Körperei Weisszerfall  bedingt  sein.  Auch  das  Gegenteil,  eine  Erniedrigung  der 
Stickstüffausscheidung  beobachtet  man  zuweilen  bei  seh  wer  verlaufendem  Diabetes, 
so  dass  in  solchen  Fällen  eine  Retention  des  nach  Abspaltung  des  Eiweiss- 
zuck(;rs  übrigbleibenden  stickstoffhaltigen  Restes  des  Eiweisses  angenommen  wird. 

Wie  die  Ausscheidung  des  Harnstoffs  ist  auch  die  des  Ammoniums  im 
Harn  des  Diabetikers  gewöhnlich  grösser  (in  einem  Falle  meiner  Beobachtung 
ca.  3  mal   so  gross)    als    in    der  Norm ;    und    ebenso   verhält  es   sich    mit    den 


Diabetes  inellitas  —  Zuckerharnriibr. 


m 


ICxkrpllon 8 mengen  der  Sulfate  umi  limSplnUe.  Im  Gegen sa ist  ihvia  ist  die  /fwrti- 
mure aussehe idung  in  der  Regel  nicht  wesentlich  gesteigert;  mir  in  einxeJnen 
Fällen  ist  sie  wirklich  erhöht  und  geht  mit  der  Äns^cheiduni^  von  Zucker  eine 
i^olehe  von  Hartigries  und  Harn sTm resteinen  einher.  Vielleicht  ist  dabei  die 
Funktion  der  Leber  nach  2  Richtungen  hin  insuffizient  geworden,  indem  nicht 
nur  die  Bildung  des  Glykogens  aus  dem  Nahrungszucker  und  seine  Ret-ention 
iu  der  I/eber,  sondern  auch  die  Oxydation  der  (aus  der  Milz  und  den  lymphatischen 
Apparaten  infolge  de§  Zerfalls  von  Nukleiuen)  der  Leber  Kugefuhrten  Harnsiure 
Not  leidet. 

Zweifellos  findet  sich  ferner  im  DiabeLikerhnrn  eine  oft  beträchtliche 
^sc^orjreaklion.  Seitdem  erwiesen  ki,  dass  Avieton  wenigstens  in  Spuren  in 
jedem  normalen  Hftrn  vorkommt  (v.  Jaesch),  und  bei  den  verschiedensten 
Krankheiten  (hei  Psychosen^  l)ei  KBrimowif  m  Inanitionäzuätändeu,  iui  Fieber 
usw.)  sich  eine  gesteigerte  Azeton urie  einatellt^  hat  der  Nachweis  von  Ästeton 
im  Harn  von  Diabeteskranken  an  seiner  früher  viel  ventilierten  diagnoss tischen  Be- 
deutung ein  gt:büsät.  Immerhin  ist  die  Ausscheidnng  reichlicher  Mengen  von  Azeton 
im  Urin  des  Diabetikern  keine  gleichgültige  Erscheinung,  du  eine  betr^ichtiich 
gesteigerte  Azeton ime  speziell  bei  schweren  Fällen  von  Diabetes  vorkommt  und 
hier,  wie  es  scheint,  eine  spezifische,  für  diese  Krankheit  charaktcris  tische  Stoff - 
wechseistöruug  darstellt.  Zweifellos  steht  die  Azetonhildung  im  Organismus  in 
naher  Beziehung  zu  zwei  anderen  im  Diabetikerhtu^n  vorkommenden  Stoffen :  der 
Oi-i/huiienäure  uiid  Azetsssigsäure,     Die  erstere,  die 
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ß'  Oxy  buttersaure : 


CH3 
CHOH 
CH, 
COOK 


CH3 
CO 


geht  durch  Oxydation  über  in  Azetessigsäure  iprr 

IcOOH 

und  letztere  verfällt  sehr  leicht  in  Azeton  CH3  —  CO  —  CHg  und  Kohteusäure 
CX)^,  Es  liegt  daher  nahe,  und  auch  kein  ernstlicher  Grund  spricht  dagegen, 
anzunehmen,  dass  jene  Säuren  wirklich  die  Vorstufe«  der  Äzefconbildnng  im 
Körper  darstellen  und  dass  gelegentlicli  der  diaheiisehea  ,,Acidosis'*  zuerst  die 
Oxydbuttertiaure  und  aus  dieser  durch  Oxydation  Azetessigsäure  und  Azeton  ge- 
bildet wird. 

Der  Gesunde  oxydiert  die  im  Körper  entstehenden  Aietonkörper  ziem  lieh 
vollständig,  so  dass  nur  Spuren  von  Azeton  un verbrannt  im  Harn  erscheinen* 
Dagegen  finden  sich  alle  H  Azeton  korper  im  Urin,  sobiüd  abnorme  Ernähmngs- 
Verhältnisse  im  Korjier  eintreten,  so  beim  hungerndeu  Gesunden,  so  bei  allen 
möglichen  die  ErnäLirung  stark  herabsetzenden  Krankheiten  und  bei  infektiösen 
fieberhaften  Erkrank ungenj  in  beLrachtlicher  Menge  übrigens  nur  beim  Diabetes, 
Die  (Quelle  der  Azetonkörper  sind  nicht,  wie  man  anftmgs  vermutete,  die 
Kohlehydrate  (KoblehydratiGufuhr  setzt  im  Gegenteil  die  Azetonausfuhr  herab), 
auch  nidit,  wejn^gi^tons  sicher  nicht  ausschliesslich,  die  Eiweisskörperj  sondern 
wohl  die  bei  der  Fettzersetznug  frei  werdenden  FeUsäaren.  Man  darf  als 
wahrscheinlich  annehmen,  dass  beim  Diabetes  wegen  der  mangelhaften  Oxy- 
dationsfälligkeit, der  Kolilehydrate  und  2  um  Teil  auch  der  aus  Ei  weiss  iicli 
abspaltenden  Stickstoff  losen  Atotngruppen  lieim  Diabetiker  das  Fett  in  den  Stoff- 
wechsel in  sLiirkerem  Grade  hereingezogen  winl,  wofür  u.  a*  auch  die  neuerdings 
nachgewieHone  Lipämie  bei  Dial>etef^kmnken  spricht.  Indem  dann  die  beim 
Fettumsatz  nbge.^palt«nen  höheren  Fetteauren  nicht  in  regelrechter  Weise  voll 
verbranot  werden,  bildet  sich  die  Oxy buttersaure  und  aus  dieser,  wie  wir  geseben 
haben,  Azetesaigsäure  und  Azeton.  Je  reichlicher  Oxy buttersäure  gebildet,  idier. 
wie  dies  für  den  Diabeteskninken  festgestellt  ist,  mangelhaft  verbrannt  wird, 
um  so  mehr  ist  das  Auftreten  von  Oxybutter säure  (bis  zu  100  g  und  mehr) 
tm  flarn  zu  erwarten.  Wird  Oxy  buttersäure  nicht  in  zu  gro>>sen  Mengen  ge- 
bildet, so  kann  sie  zwar  selbst  noch  oxydiert  werden ,  ihre  u liebsten  Oxydationa- 

29' 


450  KrankbcftcB  des  Stoffwtflmli. 

derirate  aber,  die  Azeteseigsäure  und  AzetOD,  werden  nidil  mdbr  Terbrannl  und 
erjicheinen  jetzt  in  mehr  oder  weniger  grossen  Mengen  im  Harn.  Ist  wie  beim 
Diabetes  die  Oxjdationafähigkeit  von  Glykogen  und  Zocker  reduziert  oder  in 
den  schweren  Fällen  ganz  erloschen,  so  ist,  wie  ersichtlich,  Gelegenheit  zu 
stärkerer  Bildung  und  Ausscheidung  der  AzeConkörper  g<^peben. 

Das  Auftreten  der  Azeteesigsäure  und  Oxybuttereiure  und  daneben  auch 
anderer  Säuren,  wie  a-Oxypropionsäure  und  flüchtiger  Fettsäuren  (Ameisensäure 
u,  a.)  im  Harn  des  Diabetikers  ist  das  Zeichen  der  überhandnehmenden  Acidosis 
und  gibt  sich  durch  die  Steigerung  der  Ammoniumausfuhr  im  Urin  kond, 
indem  die  im  Blut  erscheinenden  Säuren  an  Ammonium  gebunden  werden. 

Der  Nachweis  der  Azelessigsäure  geschieht  durch  die  Gerhardt  sehe 
Reaktion  mit  Eisenchlorid,  wobei  eine  dunkelrote  Färbung  des  Harns  eintritt 
Die  Anwesenheit  der  ß-Oxybutter säure  im  Urin  wird  dadurch  bewiesen  oder 
doch  wenigstens  wahrscheinlich  gemacht,  dass  derselbe  trotz  der  durch  Titrierung 
oder  Gärung  nachgewiesenen  reichlichen  Zuckermengen  nicht  entsprechend  stark 
rechts  dreht  (indem  ein  Teil  der  Rechtsdrebung  infolge  der  durch  die  Oxv- 
buttersaure  bedingten  Linksdrehung  aufgehoben  und  latent  wird).  Praktisdi 
wichtig  ist,  da.ss,  solange  bei  strenger  Diät  nur  Azeton  ausgeschieden  wird,  der 
l>etreffende  Diabetesfall  ein  leichter  ist  Kommt  es  bei  strenger  Diät  zur  Aus- 
scheidung von  Azeton  und  Azetessigsaure  (eventuell  auch  von  Oxybuttersäure, 
al>er  hrx^hstens  kleiner  Mengen),  so  liegt  ein  mittelschwcrer  Fall  von  Diabetes 
vor;  in  den  schweren  Fällen  endlich  werden  sehr  reichliche  Mengen  von  Azeton- 
körpern, speziell  auch  viel  Oxy buttersaure  ausgeführt  und  diese  exzessive  Aus- 
scheidung der  Azetonkörper  wird  auch  nicht  mehr  durch  Kohlehydratzufuhr 
verringert. 
Albumin-  Nicht  selten    ist   die   Kombination   der  Melliturie   mit  Albuminurie,     Die 

letztere  kann  in  verschiedener  Weise  zustande  kommen.  In  gewissen  Fällen 
handelt  es  sich  dabei  offenbar  nur  um  eine  funktionelle  Erlahmung  der  beim 
Dial>ete.s  übermässig  angestrengten  Epithelien,  wofür  unter  anderem  der  Umstand 
spricht,  da.ss  eine  selbst  sehr  betrilchtliche  Ei  Weissausscheidung  nach  meiner  Er- 
falirung  bei  Änderung  der  Diät  im  Sinne  einer  strengen  Fleischkost  in  wenigen 
Tapfen  .sich  vollständig  verlieren  kann.  In  anderen  Fällen  dagegen  ist  die 
Albuminurie,  wie  die  Sektionen  lehren,  die  Folge  einer  Nierenschrumpfung. 
Die.se  letztere  darf  da,  wo  die  Entwicklung  des  Diabetes  auf  Gicht  oder  Arterio- 
sklerose beruht,  als  Koeffekt  dieser  Krankheitsfaktoren  angesehen  werden;  in 
anderen  Ffillcn  ist  sie  durch  die  im  Blute  zirkulierenden  grossen  Zuckermengen 
und  durch  andere  infolge  der  Stoff wechselstorung  beim  Diabetes  produzierte, 
das  Nierenparenchym  irritierende  Stoffe  (wie  die  /?-Oxybuttersäure)  bedingt  Die 
Albuminurie  kann  mit  der  Melliturie  alternieren  und  nach  dem  dauernden  Ver- 
seil winden  der  letzteren  als  Ausdruck  einer  Nephritis  fortbestehen. 

Polyurie.  Eiii  besoiulers  wichtiges  diagnostisches  Merkmal  des  Diabetes  mel- 

litus ist  die  mit  der  Zuckerausscheidung  einhergehende  Vermehrung  des 
Hamfra.ssers.  In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  ist  dieses  Symptom 
des  Diabetes  mellitus  voll  ausgesprochen  (3000 — 20000  ccm  Tagesquan- 
titüt).  Indessen  sind  Fälle,  wo  die  Harnmenge  trotz  eines  beträchtlichen 
Zuckergehaltes  des  Urins  nicht  vermehrt  ist,  nach  meiner  und  auderer 
Erfahrung  viel  häufiger  als  gewöhnlich  angenommen  wird  (Diabetes 
decipiefis).  In  solchen  Fällen  handelt  es  sich  zum  Teil  nur  um  vorüber- 
gehende Glykosurien,  zum  Teil  aber  auch  um  dauernde  Zustände,  um 
Fälle  von  echtem  Diabetes  mellitus,  dessen  schwerste  Formen  ausnahms- 
weise sogar  von  Anfang  bis  zu  Ende  ohne  Polyurie  verlaufen  können. 
Die  im  Harn  abgeschieden**  ^^«osermenge  geht  im  allgemeinen  parallel 
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mit  der  Zuckerausscheidung  und  mit  den  grossen  Flüseigkeitsquanti* 
täten,  die  der  Diabetiker  gewöhnlich  zu  sich  nimmt.  Doch  koiomen 
anch  Fälle  vor,  wo  die  im  Harn  abgesehiedeiie  Wassermenge  das  mit 
derNahrmig  zugeführte Flüssigkeitsquantum  zeitweise  übersteigt.  Zweifels- 
ohne wird  hierbei  ein  Teil  des  abgeschiedenen  Walsers  durch  den  mit 
der  Krankheit  verbundenen  Gewebszerfall  geliefert  In  einzelnen  Fällen 
geht  der  Glykosurie  eine  Zeitlang  einfache  Poljnirie  voraus. 

Mit  der  starken  Dinrese  steht  im  ZuBammenbange^  dass  vom  Dia- 
betiker weniger  Wasser  im  Dampfzustande  abgegeben  wird,  als  vom 
Gesunden.  Er  schimUi  daher  weniger,  klagt  über  Trockenheit  im  Mund 
und  Schlund  und  ist  von  unstillbarem  Bürste  gepeinigt. 

Ausser  der  Trockenheit  und  SchiLEerung  ist  von  Seiten  der  Sani 
eine  Disposition  zu  Ftirimlelbildmig  bei  einzelnen  Diabeteskranken  stark 
ausgesprochen.  Zuweilen  ist  die  Furunkulose  das  erste  auffällige  Sym- 
ptom, das  den  Arzt  veranlasst,  den  Urin  auf  Zucker  zu  untersuchen. 
In  anderen  Fällen  besteht  ein  lästiges  Hautjucken,  Urtikaria,  hartnäckiges 
Ekzem,  Pemphigus,  Defluvium  capilitii  und  Ablösung  der  NägeL  Be- 
sonders charakteristisch  ist  die  Neigung  der  Haut  und  der  tiefergelegenen 
Teile  zu  Gangränbildimg.  Dieselbe  beruht  teils  auf  den  mit  dem  Diabetes 
häufig  verbundenen  Gefässerkrankungen  und  ZirkulationstOrungen,  teils 
auf  der  Wirkung  von  Mikroorganismen,  die  in  dem  abnorm  ernährten 
Grewebe  des  Diabetikers  einen  guten  Nöhrboden  finden,  und  äussert 
sich  dadurch,  dass  Wunden  schlecht  heilen  und  leicht  brandig  werden, 
oder  durch  das  Auftreten  von  Spontangangrän  einzelner  Zehen  oder 
ganzer  Extremitliten,  Zuweilen  wurde  neuerdings  auch  eine  starke 
Broniefärbung  der  Haut  konstatiert  („bronzierter  (I)  Diabetes").  Diese 
Erscbeinuug  fand  sich  speziell  in  Falten  von  Diabetes  vor,  wo  derselbe 
mit  einer  (hypertrophischen)  Pigmentzirrhose  der  Leber  kombiniert  war, 
und  scheint  auf  einer  Siderosis  der  Haut  zu  beruhen,  der  auch  ein 
stärkerer  Eisengehalt  der  inneren  Organe  entspricht 

Sehr  gewöhnlich  treten  im  Verlaufe  des  Diabetes  Veränderungen  der 
Respiraiionsörgane  auf.  Diagnostisch  wertlos  ist  der  obstartige  (Azeton-) 
Geruch  aus  dem  Mund  mancher  Diabetiker,  wichtig  dagegen,  nament- 
lich für  die  Beurteilung  der  Prognose  des  einzelnen  Falls,  die  ganz 
unzweifelhaft  grössere  Disposition  der  Diabeteskranken  zu  Pkthisis  tmd 
Lungengangrän^  Veranlassmig  dazu  gibt  die  dem  Diabetes  zugininde 
liegende  schwere  Stoffweehselstörung,  die  sieh  in  verbreiteten  Gefäss- 
verÄnderungen  ausspricht  und  wie  in  der  Haut  so  auch  im  Lungen- 
gewebe in  der  Weise  zur  Geltung  kommt,  dass  auf  Reize,  die  dasselbe 
treffen,  eine  ungenügende  Reaktion  und  teilweises  oder  vollständiges 
Absterben  der  Gewebsteile  erfolgt,  womit  den  Tuborkelbazillen  oder 
dem  Gangrän  Ferment  ein  günstiger  Boden  für  ihre  deletäre  Wirkung 
und  Ausbreitung  geboten  ist.  Bekannt  ist  ferner  der  bösartige  Verlauf 
der  Pneumonien  bei  Diabeteskranken»  Von  der  „dtabetischm  ZJ^spwße^, 
d.  h,  der  aufallsweißc  auftretenden  Steigerung  der  Tiefe  und  Frequenz 
der  Respiration,  wird  später  bei  Besprechung  des  Coma  diabeticum  die 
Rede  sein. 

Mit  der  durch  den  Diabetesprozess  bedingten  EruährungBchädi- 
güng   hängt  wahrscheinlich   auch   die  Inm^ßzims  der  Tätigkeit  des  {zu- 
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weilen  hypertrophischen)  Herzens  zusammen,  die  sich  in  Kurzatmig- 
keit, Ohnmächten  und  Asthma  cardiale  äussert  Auf  dieselbe  Ursache 
ist  wohl  die  frühzeitig  bei  den  Krauken  sich  entwickelnde  ArteriosJclerose 
zurückzuführen;  doch  ist  es  andererseits  auch  möglich,  dass  die  Arterio- 
sklerose den  primären  Prozess  bildet  und,  wie  dies  mehrfach  beobachtet 
wurde,  arteriosklerotische  Veränderungen  der  Gefässe  des  Pankreas  eine 
chronische  interstitielle  Pankreatitis  und  in  deren  Folge  einen  Diabetes 
veranlassen.  Als  spezielle  Folgeerscheinungen  der  Arteriosklerose  treten 
im  Verlaufe  des  Diabetes  Apoplexien,  intermittierendes  Hinken,  Myo- 
karditis, chronische  Nephritis  u.  a.  auf.  Das  Blut  der  Diabeteskranken 
ist  konzentriert,  zeigt  einen  Zuckergehalt  von  0,1 — 0.5  ®/o  und  darüber 
und  soll  (speziell  in  den  Fällen  mit  Coma  diabeticum)  verminderte  AI- 
kaleszenz  zeigen. 

vo  "»dten  Krankheitserscheinungen  von  selten  der  Digestionstrdktus  sind,  wenn 

d®»  man  von  den  ersten  Wogen  absieht,  selten  im  Verlaufe  des  Diabetes  zu 
traktu«.  beobachten.  Die  Jtfa^enverdauung  gebt  trotz  der  oft  enorm  gesteigerten 
Nahrungszufubr  normal  von  statten;  in  seltenen  Fällen  entwickelt  sich 
Gastritis,  Ulcus  ventric,  Magenatonie  oder  dauernde  dynamische  Gastr- 
cktasie.  Der  Stuhlgang  ist  gewöhnlich  angehalten  infolge  des  grossen 
Wasservorlustes  durch  die  Niereu;  zwischenhinein  kommen  Diarrhöen 
vor,  in  deren  Verlauf  die  Zuckerausscheidung  im  Harn  abnimmt,  wäh- 
rend die  dünnflüssigen  Fäzes  Zucker  enthalten  können.  Im  allgemeinen 
sind  Diarrhöen  eine  gefährliche  Komplikation  im  Verlaufe  des  Diabetes, 
indem  sie  erfahrungsgemäss  das  Coma  diabeticum  einleiten  können. 
Von  Wichtigkeit  wegen  etwaiger  Beziehungen  des  Pankreas  zur  Ent- 
stehung des  Diabetes  ist  die  Frage  nach  dem  Fettgehalte  der  Exkre- 
mente. In  einigen  Fällen  wird,  wie  ich  bestätigen  kann,  in  der  Tat 
beim  Diabetiker  mehr  Fett  angetroffen,  als  bei  einem  gleichgenährten 
Gesunden;  doch  ist  dies  durchaus  nicht  regelmässig  der  Fall.  KUnisch 
nachweisbare  Veränderungen  der  Leber  sind  nicht  gerade  selten.  Relativ 
häufig  ist  die  Kombination  des  Diabetes  mit  Leberzirrhose;  als  Ausdruck 
dos  diabetischen  Prozesses  findet  sich  ferner  eine  stärkere  Hyperämie 
der  Leber,  die  sich  klinisch  in  einer  massigen  Volumszunahme  des  Or- 
gans ausspricht.  Ziemlich  konstant  sind  die  Veränderungen  in  den 
ernten  Wegen  des  Verdaunngskcmals ;  trockene  Zunge,  sauere  Reaktion 
dos  Spüichels,  Soor,  Caries  der  Zähne,  ein  Krankheitsymptom,  das  zu- 
weilen die  erste  Äusserung  des  Diabetes  und  namentlich  dann  suspekt 
ist,  wenn  rasch  sich  ausbreitende  Zahnkaries  bei  Leuten  auftritt,  die 
bis  dahin  ganz  gesunde  Zahne  hatten. 

Von  Seiten  des  Urogeuifabj/stems  finden  sich  beim  Diabetes  als 
nicht  seltene  Krankheitserscheinungen:  Pyelitis,  Cystitis,  Balanitis, 
Vaginitis  und  Pruritus  pudendoruin  infolge  der  Entwicklung  von  Pilz- 
vegetationen. Die  itn  Vorlaufe  des  Diabetes  sich  relativ  häufig  ent- 
wickelnde Schrumpfnicre  und  Albuminurie  ist  schon  früher  besprochen 
worden. 

Yon^^iSfton  "^^''^^  mannigfaltig  sind  die  Symptome  von  seifen  des  Neivensysteme. 

^•«ijM^«n- Ausser  mehr  allgemeinen  Erscheinungen,  wie  Müdigkeit,  Kopfschmerz, 
Öchwiudel,  Schläfrigkeit,  Verstimmung  oder  auch  ausgesprochener  Me- 
lancholie, Gedächtnisschwäche  u.  ä.  trifft  man  bei  Diabeteskranken  eine 
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auffallend  häufige  Disposition  j5u  Nenralgief^  (Okzipital',  Trigeininus- 
neuralgiG  usw.).  Mit  Vorliebe  wird  anerkfinDtermassen  der  Ischiadicus 
neuralgiscVi  affiKiert, 

Offen bnr  sind  die  Neuralgien  eine  Folge  der   im  Verlaufe    des   BiaWtea 

veninUerten  Enüihrung  und  der  davon  abhimgi^^en  nbnonuen  Reaktion  der 
Nerven  oder  auclii  wie  Beobaühtuugen  v.  Ziemj^ens  lehren,  durch  chronische 
Neuritis  bedingt.  In  seltenen  Fällen  {ich  babe  nur  einen  Fall  geeehen)  stellt 
die  Ischias  dm  primäre,  die  3Ieliturie  dm  sekundäre  Leiden  dar,  und  ist  diosea 
Verhalten  viel!  ei  cht  im  Sinne  der  physiologiich-ex  per  imen  teilen  Tatsache  zu 
deuten,  dass  die  Verletzung  des  L^chiadicus  beiui  Tier  Melliturie  nach  sieb  thhL 

Besonders  häufig  treten  im  Verlaufe  des  Diabetes  Symptome  von  Nvtinlis 
(circumscripta  und  multiples)  auf:  Sensibilitätstorungen  aller  Art  (PamHilhesiieni 
Anästhesien p  HyporaHthesicni  Waden schmemen  usw.)»  Motilitätstöningen  (Ijäh- 
nningen,  be^^^onderd  der  un leren  Extremitäten,  mit  Mui^kelatrophie  und  Ent- 
artungsrenktion,  Ataxie),  vaaomotoriniche  und  trophische  Störungen  (Ausfallen 
der  Nägel,  Herpea,  Pemjjbigus,  lokale  Ödeme  usw.).  ZuweUen  sind  die^e  neu- 
ritischen Erscheinungen  mi  einem  Gesamtbild  vereinigt,  das  dem  der  Tabes 
ähnlich  ist  {Pseudotabes  dlabeUca'*). 

Konstanter  als  alle  angefiihrleQ  Erschein tiügen,  zuweilen  das  Vor- 
handensein eines  Diabetes  im  Anfang  des  Leidens  verratend,  ist  die 
Ahnuhme  des  Geschlechtstriebs,  die  Impotem  und  das  Erltischefi  der  Pa- 
lelkirsehnefwcßexe.  Letzteres  Symptom  kommt  ungefähr  eineui  Drittel 
der  Fälle  zu;  in  den  schwereren  Fällen  ist  der  Patellarreflex  häufiger 
aufgehoben  als  in  den  leichten.  Zuweilen  bleibt  er  übrigens  und  zwar 
gerade  in  den  schwersten  Fällen  erhalten,  so  dass  <las  Vorhandensein 
oder  Fehlen  des  Patellarsehnenreflexes  in  diagnostisch -prognostischer 
Hinsicht  bedcutiiugslos  ist.  Als  Ursache  der  Abschwächung  des  Pa- 
tellarsehnenreflexes dürfen  teils  nenri tische  (neuerdings  von  EicnnonsT 
konstatierte)  Veränderungen  im  Gebiete  der  Kruralnerven,  teils  funktio- 
nelle, auf  toxämischer  Basis  beruhende  Störungen  der  Reaktion  in  den 
betreffenden  Nervenbahnen  angesehen  werden.  In  seltenen  Fällen  ist 
sogar  eine  Steigerung  des  Sehnenreflexes  bei  Diabeteskranken  beob- 
achtet  worden. 

Auf  Herderkrankungeii  im  Gehirn  deuten  gewisse  im  Verlaufe  dea  Diabetes 
zuweilen  auftretende  Symptome.'  Aphasie,  Monoplegien,  Hemiplegien,  Kräm[>fo 
usw.  Trotzdem  findet  man  bei  der  Obduktion  von  Diabetikerleichen  doch  nur 
selten  anatomiBch  nachweisbare  Veränderungen  im  Zentralnervensystem*  Ver- 
hältnismäsiiig  noch  am  häufigsten  sind  perivaskuläre  Exsudationen  im  Gehirn 
und  Erweiterung  der  kleinen  Gefässe  in  der  Medulla  oblongata  konstatiert 
worden.  In  einzelnen  Fällen  fanden  sich  Geschwülste  und  Erweichungen  in 
der  Gegend  des  4.  Ventrikels,  Encepbalomalazien  und  Blutungen,  bedingt  durch 
syphilitische  odcj*  atheromatöse  Endarteriitis,  Efegeneratioii  der  Hinteratrange  des 
Rückenmarks  u.  a. 

We^^ntlich  ergänzt  wird  die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  durch  die  symijtijuio 
Untereuchung  der  Augeni  ja  nicht  so  selten  sind  es  Sehstöningen^  die  dem 
Patienten  als  erstes  Kmnklieit'^ymptom  auffallen  und  ihn  zum  Arzte  führen. 
Am  häufigsten  sind  dieselln^n  bedingt  durch  eine  ktitaraktöse  Trübung  der  Linse j 
die  sich  gewöhnlich  rasch  auf  beiden  Augen  eiuzuBtellen  pflegt.  Ferner  kann 
sich  eine  sog,  Relinitis  diabetica ^  am  häufigsten  doppelseitig,  entwickeln,  die  eine 
grosse  Ähnlichkeit  mit  der  Retinitis  albuminurica  (die  übrigens  bei  gleichzeitigem 
Bestehen    einer  Nephritis   daneben    vorhanden  jsein   kann)   darbietet.     Einerseits 
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findet  sich  die  Gegend  der  Macula  in  der  Form  heller  oder  weisser  glänzender 
Flecken  und  kleiner  rundlicher  Blutungen  erkrankt,  andererseits  Blutungen  in 
den  verschiedenen  Teilen  der  Netzhaut.  Häufig  kommen  Glaskorpertrübungeu 
und  selbst  massenhafte  Glaskörperblutungen  vor.  In  einzelnen  Fällen  sind  die 
ophthalmoskopischen  Erscheinungen  einer  ausgebreiteten  flächenhaften  sog. 
Chorio'ReUniUs  anzutreffen;  alsdann  handelt  es  sich  um  eine  glykogene  Ent- 
artung der  Choriokapillaris  bezw.  der  gröberen  Gefässe  der  Aderhaut ;  die  gleiche 
Degeneration  befällt  die  Netzhautgefässe  in  Fällen  von  Retinitis  diabetica.  Auf 
eine  Sehnervenerkrankung  wird  ferner  eine  Herabsetzung  des  Sehvermögens  ohne 
ophthalmoskopischen  Befund  bezogen;  häufig  findet  sich  ein  zentrales  Skotom. 
Atrophie  der  Sehnerven,  Stauungspapille,  das  Auftreten  von  Hemianopsie  usw. 
sind  als  Folge  eines  durch  eine  Gehirnerkrankung  entstandenen  Diabetes  anzu- 
sehen. Ähnlich  verhält  es  sich  mit  der  Beurteilung  der  beim  Diabetes  vor- 
kommenden Lähmungen  der  äusseren  Augenmuskeln,  insofern  als  in  jedem  ein- 
zelnen Falle  zu  entscheiden  ist,  ob  nicht  eine  Gehirnerkrankung  als  Ursache 
des  Diabetes  vorliegt. 

Eine  Herabsetzung  der  Akkommodation  bei  Diabetes  kann  mit  der  all- 
gemeinen Muskelschwäche  als  Folge  der  diabetischen  Kachexie  in  Verbindung 
gebracht  werden,  das  Auftreten  von  Keratitis  parenchymatosa  sowie  von  Iritis 
mit  einer  schon  oben  erwähnten  glykogenen  Entartung  des  Randschlingennetzes 
der  Hornhaut  bezw.  der  Irisgefässe.  Die  Entstehung  einer  sog.  Keratitis  neuro- 
paralytica  und  einer  durch  eine  marantische  Thrombose  der  Zentralvene  der 
Netzhaut  bedingten  sog.  hämorrhagischen  Retinitis  ist  ebenfalls  der  im  Verlaufe 
eines  Diabetes  hervortretenden  Kachexie  zuzuschreiben,  und  in  solchen  Fällen 
ist  in  der  Regel  der  baldige  Exitus  letalis  bezw.  der  Eintritt  eines  Coma  dia- 
beticum zu  erwarten. 

Der  wichtigste,  mit  dem  diabetischen  Prozess  im  Zusammenhang 
stehende  Symptomenkomplex  von  Seiten  des  Nervensystems,  der  auf 
eine  schwere  Störung  des  letzteren  hinweist  und  in  den  meisten  Fällen 
zum  Tode  führt,  ist  das  diabetische  Coma.  Eingeleitet  wird  dasselbe, 
nachdem  Exzesse,  anstrengende  Körperbewegungen  oder  ganz  leichte 
akute  Erkrankungen,  ein  Darmkatarrh,  eine  Angina  u.  ä.  vorangegangen 
sind,  gewöhnlich  durch  Kopfschmerzen,  Schwindel,  Unruhe,  Delirien, 
Angst,  rauschartige  Gefühle,  bis  BewusstlosigJceit  und  Kollaps  mehr  und 
mehr  überhand  nehmen.  In  anderen  Fällen  tritt  das  Coma  unvermittelt 
ein;  dabei  bestehen  Zyanose,  Erweiterung  der  Pupillen,  kleiner  Puls, 
Sinken  der  Körpertemperatur  (bis  30°  und  darunter)  und  vor  allem 
eine  eigentümliclie  Veränderung  der  Atmung  —  tiefe,  geräuschvolle  (ge- 
wöhnlich hcschleunigte)  AUnnziige  ohne  Stridor,  während  kein  Hindernis 
für  die  Rospiration  nachweisbar  ist.  Gewöhnlich  ist  das  dyspnoische, 
grosse  Atmen  das  erste  Symptom  des  sich  entwickelnden  Komas;  das 
letztere  kann  aber  auch  trotz  ausgeprägten  Bestehens  der  Dyspnoe  aus- 
bleiben. Die  Prognose  solcher  Fälle  ist  günstiger,  als  die  von  Fällen, 
in  welchen  Coma  und  Dyspnoe  zugleich  vorhanden  ist.  Zuweilen  zeigt 
das  Atmen  im  diabetischen  Coma  den  Che yne-Stokes sehen  Typus.  Im 
tiefsten  Coma,  zuweilen,  nachdem  noch  Muskelzuckungen  aufgetreten 
sind,  erfolgt  der  Tod  bald  ziemlich  plötzlich,  bald  erst  mehrere  Tage, 
nachdem  das  Coma  begonnen  hat.  Da  der  Atem  solcher  Kranker  gewöhn- 
lich einen  obstartigen  Geruch  verbreitet,  und  da  der  Harn  fast  ausnahmlos 
die  Eisenchloridreaktion  zeigt,  so  war  man  eine  Zeitlang  geneigt,  die 
P]nt8tehung  des  Coma  diabeticum   auf  eine  Autointoxikation  mit  Azeton 


Diabetes  meltitu«  —  Zackerbarnralir. 


461 


s^urückxuf Uhren.     Indessen  sprechen    die   experimentellen   Erfüll rungen  I 

über   die    relative   öngiftigkeit   des  As^etons    und    ebenso  die  kliuisclie  I 

Beobachtung,   dass   starke  Äzetotuirie   und  Diazeturie   monatelang  ohne  I 

jeds  Andeutung  von  Coma   bestehen   können^   nicht  zu  gutisten   dieser  1 

Annahme.    Eher  scheint  die   Oxy buttersäure    mit   dem  Ausbruch   des  1 

Coma  in  näherem  Zusajumenhaug  zu  stehen.     Ob  die  im  Stoffwechsel  I 

des  Diabetikers  in  der  Tat  in  auffallend  reichlicher  Menge  auftretenden  I 

S&uren  (Azetessigsäure,  jf'Oxybuttersäure  —  beide  zusammen  bis  ]*X)g  I 

pro  Tag  im  Harn  komatöser  Diabetiker  ausgeschieden  — ,  ferner  Athy-  I 

lideumilchsäure,  flüchtige  Fettsäuren  u.  a.)^  schliesslich  eine  Vergiftung  1 

des  Körpers  (j^Säureintoxikation^)  und  Coma  zustande  bringen,  oder  ob  I 

andere  toxische  Produkte  des  Stoffwechsels  beim   Diabetes   dabei  eine  J 

noch  wichtigere  Rolle  spielen,  steht  vorderhand  dahin.  ■ 

Werden    Tiere    mit  Säuren    vergiftet,    bo    stellt    sieh    ein    eigentümhches  ^^*^*^^^"*"^*' 
Symptomenbild  ein,  das  dem  Coma  dtabeticum  gleicht  und  speziell  in  Dyspnoe 
und  Benommenheit  des  Sensoriums  besteht     Dabei  beobachtet  man^  dass  durch 

die  Aufnahme    der   Säuren  in    den  Kreislauf   die   Ammoniumausfuhr  im   Harn  J 

(parallel  der  Säurezufubr)  steigt,  und  die^  ist  auch  beim  Diabeteskranken  der  m 
Fall  in  Zeiten^  in  welchen  grosser^^  Mengen  Ton  Oxjbuttersimre  im  Urin  er-  ^^t 
geheinen.     Wie  wir  annehmen  dürfen,  geschieht    dies   deswegen,    weil   ein    Teil          ^^B 

des  Ammoniums  vor  »einem  Übergang  in  Harnstoff  von  den  Säuren  okkupiert  I 

und  zur  Neutralisation  derselben  benutzt  wird.     Hierdurch  wird   verhütet,   dass  I 

das  Blut  und  die  Gewebe  ihrer  fixen  Alkdien  beraubt  und  damit  ernstlich  ge-  1 

schädigt  werden.    Eine  solche  Steigerung  der  Animoniumatisfuhr  im  Harn   findet  I 

sich  nun  aber  ganz  zweifellos  beim  Diabetiker,    wie    zuerst    Fon  Boussinoault  I 

und  später  von  mir  und  von  Halleevoedeh  nachgewiesen  wurde.  Die  Sättigung  I 

des  Säureüberschusses  durch  das  disponible  Ammonium  hat  aber  ihre  Grenzen.  I 

Sobald  die  Bäureproduktlon  ein  gewisses  Mass  überschreitet,  kann  sich  die  Säure*  ■ 
Intoxikation  in  pathologischer  Weisse  geltend  machen  und  zum  C'onia  (diabeticum) 
führen.     Zugunsten  dieser  Auffassung  spricht  der  anatomiBche  Befund  schwerer 

toxischer  Pare n eh ym Veränderungen  in  Nieren,  Hersi  und  Iveber,   Ijesonders  aber  ■ 

auch  die  im  Laboratorium  wie  am  Krankenbett ^  gemachte  Erfahrung,    dass  das  1 

Coma  durch  reichliche  Zufuhr  von  Alkalien  unter  Umstanden  rückgängig  I 
gemacht  werden  kann. 

Von  den  eewöhnlicben  Formen  des  diabetischen  Koma,  dossen ^i*«rteii .ics 
Zustandekommen  auf  Toxinwirkung  ssuriickgeführt  werden  darf,  sind  diabeüc«m. 
diagnostiseh  diejenigen  Fälle  -lu  trennen,  die  pltHzlich  unter  Somnolenz 

und  den  Symptomen  dos  Kollapses  zum  Tode  führen,  den  rauschartigen  - 

Zustand  und  das  sog.  ^grosse  Atmen ^  dagegen   vermissen  lassen.    Di©  I 

Ursache  dieser  Form  des  Komas  ist  in  Ba'zlähmung  xu  suchen  (Fuerjchs),  I 

der  als  anatomisches  Substrat,  wie  erwiesen  ist,  eine  fettige  Degeueration  I 

des  Herzmuskels  zugrunde  liegen  kann.                      -  I 

In  anderen  Fällen,   in  denen  neben  der  Meliturie  Eiw^eissausscliei-  I 

düng  und  die  Folgeerscheinuugen  der  Sehrum pfniere  bestehen,  dorl  das  I 

Coma  diabeticum,   namentlich  in  seiner  leichteren  Form   (Kopfschmerz,  ■ 

Schwindel,   A&thma  u.  a»)^    nicht   mit  der  unter  solchen  Verliältnisscn  ■ 

leicht  eintretenden  urämische$i  Inioxihülion  verwechselt  werden.    Freilich  ■ 

wird   in   solchen  Fällen  gewöhnlich   (was  bei  dem  w^echsel vollen    Bilde  I 

der  Urämie  nicht  verwunderlich  ist)  die  Differentialdiaguose  überhaupt  I 

nicht  sieber  gestellt  werden  kooneut    Doch   dürfen   gewisse  Symptome  ■ 
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im  Krankheitsbilde,  speziell  Erbrechen,  verminderte  Urinabscheidung 
und  ausgeprägte  Konvulsionen,  die  Diagnose  nach  der  Richtung  der 
Urämie  hinleiten.  Die  im  Prodromalstadium  des  Komas  neuerdings 
aufgefundene  Ausscheidung  massenhafter  Zylinder  im  Harn  (Külz,  Sand- 
meyer) kann  den  Ausbruch  der  Urämie  wie  des  toxämischen  Komas 
einleiten.  Endlich  sind  auch  komatöse  Zustände,  die  infolge  einer  den 
Diabetes  kompHzierenden  GehirnapopJexie  auftreten,  von  dem  echten 
Coma  diabeticum  diagnostisch  zu  trennen. 

Schimone  ^^"  gFosser  Bcdcutung  ist  es,  zwei  Formen  von  Diabetes,  wie  es 

Formen  des  nach  Seegens  Vorgang  üblich  geworden  ist,  streng  auseinander  zu  halten 
—  eine  leichte  und  eine  schivere  Form. 

^wm"  ^^^  ^^^  schiveien  Form  kann   trotz  vollständiger  Verbannung  der 

Kohlehydrate  aus  der  Nahrung  der  Zucker  im  Urin  gar  nicht  oder 
höchstens  ganz  vorübergehend  zum  Verschwinden  gebracht  werden;  d.  h. 
die  Toleranz  für  Kohlehydrate  ist  hei  der  schweren  Form  verloren  gegangen. 
Aus  diesem  Grunde  muss  der  schwere  Diabetiker,  um  seinen  Energie- 
verbrauch zu  decken,  unter  allen  Umständen  mehr  Fett  und  Eiweiss 
zuführen,  soll  er  nicht  vom  eigenen  Körper  Fett  und  Eiweiss  zusetzen. 
Die  Zufuhr  von  Eiweiss  kann  aber  in  solchen  Fällen  die  Zuckeraus- 
scheidung auch  bei  vollständiger  Entziehung  der  Kohlehydrate  nicht 
aufheben ,  weil  in  diesen  schweren  Diabetesfällen  auch  die  aus  dem 
Eiweiss  abgespaltene  stickstofflose  Atomgruppe  nicht  verbrannt  und  als 
Zucker  ausgeschieden  wird.  Je  reichlicher  also  die  Eiweissmenge  in  der 
zugeführten  kohlehydratfreien  Nahrung  ist,  um  so  mehr  wird  bei  solchen 
Kranken  die  Zuckermenge  im  Harn  anwachsen.  Neben  der  höchst 
mangelhaften  Oxydationsfähigkeit  des  Zuckers  sind  diese  schweren 
Formen  des  Diabetes  besonders  durch  ihren  progressiven  Charakter,  durch 
eine  Tendenz  zu  raschem  Verlauf,  zu  zunehmendem  Verfall  und  zur 
Acidosis  ausgezeichnet.  Die  an  der  schweren  Form  leidenden  Diabetiker 
sind  in  der  Regel  junge,  nicht  über  40  Jahre  alte  Leute. 

laichte  Bei  der  leichten  Form  des  Diabetes  wird  durch  Verabreichung  kohle- 

hydratfreior  Nahrung  gewöhnlich  leicht  eine  vollständige  Beseitigung 
der  Zuckerausscheidung  im  Urin  erreicht  und  zeigt  sich  weiterhin  auch 
eine  nicht  unerhebliche  Toleranz  für  Kohlehydrate,  so  dass  der  Kranke 
selbst  bei  dauerndem  Genuss  von  wenig  Kohlehydraten  einen  zuekerfreien 
oder  annähernd  zuckerfreien  Urin  liefert.  Vor  allem  fehlt  bei  den  wirk- 
lich leichten  Fällen  auch  die  progressive  Natur  der  Krankheit,  der  rasche 
Verfall,  die  w^achseude  Störung  im  Kohlehydratverbrauch,  und  auch 
Acidosis  tritt  nur  gelegentlich  unrl  vorübergehend  auf. 

In  bezug  auf  die  Verbren nlichkeit  verhalten  sich  die  einzelnen  Kohlehydrate 
sehr  verschieden.  So  bewirkt  Rohrzucker  im  allgemeinen  viel  leichter  Qlykosurie, 
als  die  entsprechende  Menge  von  Amylum,  und  ebenso  verhält  es  sich  mit  dem 
Milchzucker,  während  er  in  anderen  Fällen  wieder  besser  oxydiert  wird  als  die 
Amylaceen,  so  dass  man  neuerdings  Milchkuren  als  besonders  zweckmässig  für 
Diabetiker  empfohlen  hat.  Festzustehen  scheint  auch,  dass  Kartoffelnahrung 
besser  vertragen  wird  als  Rrotnahrung,  ja  sogar  den  Krankheitsprozess  selbst 
ji^ünstig  beeinflussen  kann.  Relativ  gut  wird  auch  die  Lävulose  im  Diabetes 
vorwertet,  und  besonders  leicht  wird  der  aus  dem  Eiweiss  abgespaltene 
rttickrttof freie  Atomeukomplex,  der  in  Glykogen  bezw.  Dextrose  übergehen  kann» 
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Ton  lien  Zellen  des  Diabetikern  bewältigt,  so  doBS  bei  ausscbliessliebar  Kiweiss-  M 

mfuhv  in  der  leichten  Form  von  Diabetes  ein  zuckerfreier  Harn    entleert  wird.  I 

Die  beiden  Diabetesfornien  können  ineinander  übergehen ;   relativ  H 

häufig   wird   eine  anfangs  leichte  Glykosurie    zur   schweren    —    durch  H 

interkurrente  Krankheiten,  gemütliche  Emotionen,  vor  allem  aber  durch  I 

fortgesetzte  Vernat'hlässigung   der    richtigen   Diät.     Der  Übergang   der  I 

schweren  Form  in  die  leichte  dagegen  ist  sehr  selten.  I 

Eine  pi'inzipidle  Trennung  der  scliweren  und  leichten  Glykosurie  ■ 

als  zweier  pathogenetisch  verschiedener  Foniien  des  Diabetes  geht  übrigens  ■ 

nach  unseren  neuerdings  gewonnenen  Kenntnissen  über  die  Entstellung  ■ 

der  Krankheit  und  der  Störung  des  Kohlehydratumsatzes  bei  derselben  ■ 

nicht  mehr  an.     Seitdem   wir  bissen,   dass  es  bei  der  Exstirpation  des  ■ 

Pankreas  in  der  Hand  der  Experimentators  liegt,   beliebig  eine  leichte  ■ 

oder  schwere  Form   des  Diabetes   zu   erzeugen,   je   nachdem  die  Drüse  ■ 

zum  grössten  Teil  oder  ganz  entfernt  wird  (a.  u.),  ist  au  der  einheitlichen  H 

Ursache  der  beiden  Formen  nicht  mehr  zu  zw^eifeln.     Es  kommt  eben  ■ 

im  einreinen  Fall  vor  allem  darauf  an,  wie  schwer  die  Kohlehydra  tum-  I 

Setzung  geschädigt  ist,  ■ 

Um  diese  Frage   zu  entscheiden,    niiuis    auf    den    Kohlebydrathnu&faalt   im  i^y^^tsJ^i^if. 
Körper  kurz  mng^gan^n  werden  (vgl,  Einleitung  in  die  Stoffwech  sei  krank  hei  ten    wmIhwi. 
S.  441  ff,).     Die  mit  dem  Ffortaderblut   der  Leber  «tigeführten    Kuhlthfdmte^ 

d>  h*  der  aus  dem  Ämylam  der  Nahrung  stjimmende  Traubenzucker,  die  Lävuloae  h 

(Fruchtzucker)   u,  a.  werden  in  der  Leber  in  Glykogen   vmigewandelt,   das    hier  H 

als  transitorischer  Reservestoff  aufgespeicbert   wird,    um    bei  Bedarf  als   Zueker  ■ 

in  das  Blut  zu  treten  und  für  die  Wärmebildung  und  äussere  Arbeit  verwandt  ■ 

zu  werden.    Die  Muskeln  beziehen  ihren  Bedarf  an  Zucker  aus  den  Glykogen  vor-  H 

raten  der  lieber  untl  vermögen  diesen  selbä=it  wieder  in  Glykoi^en  umzuwatidehi  ■ 

und  in  sich  aufzuspeichern,   so  dass   s^ie  nel>en    der    Leber  das    Hauptglykogen-  V 
depot  im  Körper  darstellen.     Auch  die   Eitüeisstoffe  dienen  vermittelst   der   bei 
ihrem  Zerfall  frei  werdenden  N-losen  Atonigrüppeu   als  Glykogenbildner;    denn 
man  kann  bei  vorher  glykogenfrei  gemachten  Tieren  durch  Fütterung  mit  Ei  weiss- 

Stoffen  jederzeit  Glykogenbi klang  zustande  bringen.     Endlieb    ist   es    nach    den  M 

neuesten  Erfahrungen   wahrscheinlich  geworden,    dass   im  Bedarfsfall    auch  Fett  fl 

(in  der  Leber)  in  Traubenzucker  verwandelt   und    zur   Arbeit-   und    Wärmepro-  ■ 

duktion  benützt  wej'den  kann.  m 

In  welcher  Weise  das  Zucker molekiil   Im  Organismus  abgebaut   wlrdp    Ist  M 

noch  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen.     Bekannt  sind  die  Endprodukte  seiner  Ver*  ■ 

brennung:  C^Q  und  H^O;    dazwiseheu  liegt  aber  zweifelsohne   eine  Reihe   von  ■ 

int-ermediären    Produkten   der  Zuckeroxydation*     Ein    Teil    des    Zuckers   scheint  H 

sich  zunächst  in  Mikhsäure  (CgH^Og)    zu   spalten,    wofür  u.   a,   das    Auftreten  H 

dieser  Säure  bei  dem  Verbrauch  von  Glykogen  im  tätigen  Muskel  spricht;  ein  I 

anderer  Teil  des  Zuckers  nimnit  bei  seinem  Abbau  vielleicht  den  Weg  ül>er  die  H 

Gi^kufonsäure  (C^^Hif^O^)  oder  wird  durch  ein  Ferment,  das  neuerdings  aus  den  H 
Muskeln  isoliert  wurdet,  in  Alkohol  nnd  Kohlensäure  (C^H^O  -^  CO^)  gespalten. 

Wenn  wir  uns  die  soeben  ßkizzierteti  Gnmdlagen  des  Kohlehydrat- '^'''"^''^''*  ^"^^ 
Stoffwechsels  vergegenwärtigen,  so  ist  von  vornlierein  klar,  dasä  nicht 
bloss  eine  Störung,  sondern  verschiedene  Alterationen  im  Kohlehydrat* 
haushält  Veranlassung  2ur  Glykosurie  geben  können.  Zunächst  kommt 
die  erste  Etappe  auf  dem  Wege  der  Zuckerverwendung  d.  h,  rine  In- 
miffi^ienz  öder  Vernichtung  det'  Uhjkogf.nie  der  Leber  (eventuell  auch  der 
Muskeln)  in  Betraclit.     Dass  infolge   davon   eiue  Cberschwemmung  des 
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Blutes  mit  Zucker  und  damit  eine  Glykosurie  eintreten  kann,  ist  leicht 
begreiflich.  In  der  Tat  ist  bei  diabeteskranken  Menschen,  ebenso  wie 
bei  den  durch  Pankreasexstirpation  diabetisch  gemachten  Tieren  die 
Leber  glykogenarm,  und  selbst  durch  Fütterung  solcher  Tiere  mit  reich- 
lichen Quantitäten  von  Amylum  war  man  nicht  imstande,  eine  Glykogen- 
speicberung  in  der  Leber  zu  erzielen. 

Dass  eine  mangelhafte  Glykogenspeicherung  Olykoswie  veranlassen  kann, 
ist  weiterhin  durch  eine  grosse  Reihe  von  Experimenten  und  klinischen  Erfah- 
rungen   über   allen    Zweifel   gestellt.     Allen   voran    steht   die   berühmte    Piqöre 
Cl.  Berxauds,  die  Tatsache,   dass   durch  Verletzung  der  Spitze   des    Calamus 
Hcriptorius  bei  Tieren  unfehlbar   eine    kurzdauernde  Glykosurie  erzeugt    werden 
kann.     Nach   Ablauf  derselben   erweist  sich   die  Leber   als  glykogenfrei ;    wird 
das  Organ  vor  Anstellung  des  Experiments  glykogenfrei  gemacht,  so  bleibt  der 
Harn    zuckerfrei.     Ähnlich    der  Piqüre  wirkt   auch,    wie    sich  in   der  Folgezeit 
herausstellte,  die  liilsion  anderer  Stellen   im  zentralen    und   peripheren    Nerven- 
system und  ebenso  eine  grosse  Zahl  von  Intoxikationen  (CO,  Curare,  Morphium, 
Amylnitrit,  Strychnin  etc.).     Bei  allen    diesen  Experimenten  kam  es    zu    kurz- 
dauernder Glykosurie,  und  dieselbe  blieb  aus,  wenn   keine  Qlykogenvorräte   im 
Körper  zu  Gebote  standen.     Auch   die  klinische  Erfahrung   lehrt,   dass    transi- 
torische  Glykosurien  bei  allen  möglichen  Erkrankungen  des  Nervensystems  und 
Vergiftungen  auftreten,  und  dass,  wenn  die  Glykogenie  in  gewissen  Krankheiten 
latent  iiisuffizient   ist,    die  Insuffizienz    manifest  und   Glykosurie  leicht   erzeugt 
werden  kann,  wenn  man  dem  Kranken  150  g  Traubenzucker  verabreicht,  welche 
Quantität  der  gesunde  Mensch  sicher  assimiliert,  der  Kranke,  dessen  Glykogen- 
bildung  oder  Glykogenaufspeichening  Schaden  gelitten  hat,  aber  nicht. 

Wenn  demnach  die  Insuffizienz  oder  Vernichtung  der  Glykogenie 
beim  menschlichen  Diabetes  nicht  bestritten  werden  kann,  so  ist  damit 
doch  (las  Wesen  der  Zuckerkrankheit  keineswegs  erklärt.  Denn  so  be- 
greifheh  es  ist,  dass  die  rasche  Überschwemmung  des  Blutes  mit  Zucker 
(wenn  dessen  Umwandlung  in  Glykogen  in  der  Ijeber  behindert  ist), 
wälirend  der  Verdauung  eine  Ausscheidung  des  Zuckers  in  den  Nieren 
zur  Folge  hat,  so  wäre  es  doch  unverständlich,  warum  nicht  in  der  2ieit 
zwischen  den  einzehien  Zeiten  der  Zufuhr  von  Glykogenbildnem  die 
Glykusurie  aufhörte,  warum  bei  schweren  Leberkrankheiten  fast  immer 
Glykosurie  fehlt  u.  i\.  Wir  sind  vielmehr  gezwungen,  anzunehmen, 
dass  heim  Diabetes  nchen  m(U}<jeJhafter  Ghjl'oge^iie  auch  eifw  Insuffizi^m 
der  Geteehe  heziiglieh  der  Verhrennung  des  Zuelers  besteht.  Allerdings 
besitzt  der  Diabetiker  die  volle  Fähigkeit,  Sauerstoff  in  gleicher  Menge 
wie  ein  (Jesunder  aufzunehmen  und  leicht-  wie  schweroxydierbare  dem 
Körper  einverleibte  Substanzen  zu  oxydieren;  dagegen  bleibt  eine 
Vermehrung  der  COg-Ausscheidung  bei  Zufuhr  von  Kohlehydraten  beim 
Diabetiker  fast  ganz  aus  und  zwar  dann,  wenn  Dextrose  zugeführt  wird, 
während  die  Verabreichung  der  beim  Diabetes  notorisch  vollständig  ans- 
nutzbaren  Lävulose  die  normale  Steigerung  der  COg-Ausscheidung,  wie 
beim  Gesunden,  zur  Folge  hat.  Daraus  folgt,  dass  der  Diabetiker  speziell 
die  Dextrose,  trotzdem  dieselbe  eine  sehr  leicht  oxydierbare  Substanz 
darstellt,  nicht  oder  ungenügend  verbrennt. 

Der  diabetisch  gewordene  Körper  latm  also  den  Zucker  in  keiner 
Weise  voll  verwerten  —  weder  im  Sinn  der  Glglogenbildung  und  -auf- 
Speicher uyig,  noch  im  Sinn  der  Verivendung  als  Brennmaterial^  noch  endlieh 
zur  Fettbildung^  indem  auch  dieser  Weg  zur  Verwertung  dei'  KohiehydrfUe 
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im  KörpethaHshüli  vom  Diabetiker  nicht  heniitzt  mrd.     Das   angeführte  H 

aboorme  Vorhalten  in  der  Tätigkeit  der  Gawebe  bei  der  Zucker verbren-  H 

DUng  wird  io  erster  Linie   durch  den  AmfnU  der  Pankreasßmktion  be-  H 

dingt,  sei  es»  dass  anatomisch  nachweisbare,  tiefgreifende  Erkraukungen  H 

der  Bauchspeicheldrüse  sich  entwickelt  liaben  oder  dass  in  vereinzelten  ■ 

Fällen,    wo  solche   fehlen,    durch   eine   nervöse   Funktionscbwäche  der  H 

Pankreaszellen  der  normale  Zucke rstoflf Wechsel  geschädigt  ist>  ^ 

Nachdem  schon  im  Jahre  1846  BoucHARnAT  auf  dieBeuehiingen  des  Pankreas  ^p^J^^^^i*^ 
:Eum    Diabetes    Rufmerkäam    gemacht   und    Lancereaux    befeits    einen    Diab^te    auf  du 

maigre  mit  Pankreaserkraiikung  von  dem  Diabt^ta  gras  ohne  eine  solche  getrennt  to^'^l^^ 
hatte,  lieferten  v,  M bring  und  Minkowski  dnrch  ihre  bekannten  Versuche  den  Diab«t«». 
strikten  Beweis»  dass  die  vollständige  Exsttrpaiion  des  Pankreas  beim  Hunde 
ZuckerauiBoheidung  zur  Folge  hat  und  zwar  dauernde  Glykoaurie  mit  allen 
Erscheinungen  des  echten  Diabetes,  d,  h-  mit  hohem  Trauben  Zuckergehalt  des 
Harns,  Auftreten  von  Azeton,  ^»OxybuttersauTe  nsw,  im  Urin,  gesteigeitem 
Dur^t-  und  Hungergefülil,  Abmagerung^  allgemeinem  Kräfte  verfall  und  Coma 
diabctieum.  Eine  Abs|»errung  des  Pankreasaftes  vom  Darm  durch  Unterbindung 
des  Ausfübrungi^gangea  der  Baucbii|>eicheldruse  machte  dagegen  keinen  Diabetea^ 
ebensowenig  wie  die  partielle  Entfernung  der  Druse.  Krst  wenn  *'/io  derselben 
exstirplert  sind,  erscheint  Diabetes,  aber  dann  in  der  leichten  Form,  d,  h,  die 
ZuckerausBcheidung  ist  relativ  gering  und  kommt  nur  nach  Zufuhr  von  Kohle- 
hydraten zustande.  Verödet  später  auch  dm  letzte  Zehntel,  oder  wird  dasselbe 
nachträglich  experimentell  entfernt,  m  zeigt  jetzt  der  Diabetes  den  Charakter 
der  schweren  Form.  Neuerdings  wertlen  gewisse  vom  übrigen  Pankreasgewebe 
durch  spärllcbes  Bindegewebe  abgetrennte,  von  weiten  KapIQaren  durchzogene 
intcrtubulare  Äeühaufen,  die  sog.  LANGERiiANsscAe?*  Inseln  mit  der  ^jinneren 
Sekretion**  des  Pankreas  in  besondere  Beziehung  gebracht,  und  der  Ausfall  ihrer 
Funktion  wird  als  die  eigentliche  Ursache  des  Diabetes  angesprochen.  Eine 
exklusive  Bedeutung  der  Langerhaxö sehen  Inseln  für  die  innere  Sekretion  des 
Pankreai;  und  den  Diabetes  beim  Menscheu  ist  indesi^en  nicht  bewiesen,  wenn 
auch  ihr  Ausfall  mehr  als  der  des  anderen  Pankreasgewebs  die  Erzeugmig  des 
Diabetes  zu  begünstigen  scheint.  Nach  den  bis  jetzt  vorlieg^näerh  Vtrmchs^ 
ergebnissen  sieht  jeümfaih  soviel  fest,  dass  das  Pankreas  zum  normalen  Um- 
satz der  Kohlehydrate  im  Körper  notwendig  ist.  Sicher  i^^t  fem  er,  dass  nach  der 
Pankreasexstirpaüon  die  Gljkogenablagerung  in  der  Leber  und  den  Muskeln 
nicht  mehr  zustande  kommt,  selbst  wenn  reichliche  Mengen  von  Amylaceen 
bezw.  Zucker  verfüttert  werden ;  der  Körper  verliert  also  durch  den  Wegfall  der 
Pankreaslätlgkelt  speziell  die  Fähigkeit,  aus  Traubenzucker  Glykogen  (oder  Fett) 
zu  bilden.  Ebenso  ist  die  Unfähigkeit  des  durdi  Paukreasexstirpaüon  diabetisch 
gemat^hten  Tierkorpers,  den  Zucker  regelrecht  zu  verbrennen,  erwiesen.  Wie  aber 
diese  nach  Pankreasausfall  sieh  einstellende  Schädigung  des  Zuckerstoffwechsels 
zustande  kommt,  lässt  sich  noch  nicht  mit  aller  Bestimmtheit  sagen.  Durch 
die  neueren  Erfahrungen  ist  es  wahrscheinlich  geworden,  dass  die  Zuckerzereetzung 
(die  „Glykolyse*')  durch  ein  Ferment  vor  sich  geht,  das  von  den  Gewebszellen 
und  speziell  den  Leukozyten  geliefert  wird  und  das  die  Fähigkeit  hat,  die  Oxy- 
dation des  Zuckers  zu  vermitteln.  Dieses  Ferment  wird  nun  aber  offenbar  erst 
durch  die  Tätigkeit  des  Pankreas  in  höherem  Grade  wirksam.  Denn  die  Glykolyse 
durch  Leber-  oder  Muskelpresssaft  nimmt  erfahnuigsgemäss  et«t  nach  Zusatz 
von  Pankreaamaese  gräaere  Dimensionen  au.  Danach  wäre  es  begreiflich,  dass 
nach  Exstirjmllon  des  Pankreas  die  Zuckerzerstörung  im  Körper  unvollständig 
wini  und  in  der  Folge  Melllturie  auftritt.  Die  zum  uormiden  Umsatz  der  Kohle- 
hydrate im  Körper  offenbar  notwendige  Funktion  des  Pankreas,  mag  sie  nun 
in  der  angedeuteten  oder  in  anderer  Weise    in  Wirkung  treteUj    wird  jedenfalls 
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in  letzter  Instanz  vom  Nerrensystem  beherrscht,  indem  wahrscheinlich  vom  Zentral- 
nervensystem aus  auf  bestimmten  i)eripheren  Nervenbahnen  den  Pankreaszellen 
ihre   nervösen  Einflüsse   zugetragen  werden   (vgl.  Band  I  Pankreaskrankheiten). 

Differential-  jj^lt  man  daran  fest,   dass  nur  der  sichere  Nachweis  von  Zucker 

im  Harn  für  die  Diagnose  des  Diabetes  mellitus  massgebend  ist,  und 
dass  Fälle  von  latent  gewordenem  Diabetes  leicht  als  solche  sich  ent- 
puppen, indem  bei  Darreichung  kohlehydratreicher  Nahrung  sofort 
wieder  namhafte  Mengen  von  Zucker  im  Urin  erscheinen,  so  kommen 
differential-diagnostische  Erwägungen  im  einzelnen  Falle  kaum  in  Be- 
tracht. Verwechslungen  des  Diabetes  mellitus  mit  chronischer  Nephritis, 
mit  Diabetes  insipidus  und  anderweitigen  (symptomatischen)  Polyurien, 
die  nur  die  Abscheidung  grosser  Mengen  Urins  mit  dem  Diabetes 
mellitus  gemein  haben,  dürfen  natürlich  nicht  vorkommen.  Solche 
Fehler  in  der  Diagnose  sind  ausgeschlossen,  sobald  man  auf  Zucker 
mit  den  nötigen  Kauteleii  untersucht  (sich  also  beispielsweise  nicht  mit 
dem  positiven  Ausfalle  einer  Reaktion  auf  reduzierende  Substanzen  im 
Urin  begnügt),  das  spezifische  Gewicht  des  Urins  berücksichtigt,  die 
Sehnenreflexe  prüft,  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  vornimmt  usw. 
Ist  die  Anwesenheit  von  Zucker  im  Urin  sicher  konstatiert,  so  kommt 
nur  in  Frage,  ob  ein  echter  Diabetes  mellitus  oder  nicht  vielmehr  eine 
einfache  Glykosurie  oder  etwa  eine  Laktosurie  vorliegt,  differentialdia- 
gnostische Fragen,  deren  Entscheidung  keine  Schwierigkeiten  macht, 
wenn  man  sich  an  die  früher  angegebenen  Unterscheidungsmerkmale 
hält,  deren  nochmalige  Aufzählung  unnötig  sein  dürfte.  Kurz  angeführt 
soll  noch  werden,  dass  die  Menge  des  ausgeschiedenen  Zuckers  insofern 
in  gewissen  Fällen  sofort  für  Diabetes  mellitus  entscheidet,  als  ein  grosser, 
2  Prozent  überschreitender  Zuckergehalt  des  Urins  ausschliesslich  dem 
echten  Diabetes  mellitus  zukommt.  Andererseits  werden,  wie  man  sich 
bei  einem  grösseren  Beobachtungsmaterial  leicht  überzeugen  kann^  selbst 
kleinste  Prozentzahlen  (0,3 — 0,5  Proz.)  nicht  so  selten  in  Fällen  beob- 
achtet,  die  sich  nach  ihrem  sonstigen  Verhalten  und  ihrem  Verlauf  ganz 
zweifellos  als  echte  Diabetesfälle  erweisen. 


Diabetes  insipidus. 

Die  Diiignose  des  Diabetes  insijndns  ist  sehr  leicht.  Gekennzeichnet 
ist  die  Krankheit  durch  dauernd  gesteigerte  Diurese,  wodurch  grosse 
Massen  (3  —  10  Liter  und  mehr,  in  einem  Falle  von  Troüsseaü  bis  43  Liter 
pro  Tag)  eines  blassen,  klaren,  zucker-  und  eitvcissfreien  Urim  von  niedrigem 
spezifischem  Gewicht  (lOOl  — 1010)  entleert  werden,  und,  sekundär  da- 
von abhängig,  Trockenheit  der  Haut  und  Polydipsie,  selten  Heisshunger 
auftreten. 
Differential-  Vou    einer    Verwcclislunc:    mit    Diabetes    mellitus    oder    Nephritis 

twische.»   chronica,  die  mit  dem  Diabetes  insipidus  die  vermehrte  Urinabscheidung 
■i^idos^^und  gemein  haben,  kann  bei  genauer  öfterer  Untersuchung  des  Urins  nicht 
chr^c^  die  Rede    sein.     Allerdings    wird    zuweilen    im   Verlaufe    der  Nephritis 
chroyiica   so  wenig  Kiweiss   ausgeschieden,   dass   es  nur   bei  genauester 
Prüfung  nachgewiesen  werden  kann.    Bei  öfterer  Untersuchung  des  Urins 


Diabeiea  inBipldus, 
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dagegen  bleibt  utuweifelhaft  Eiweissreaktioii  mwh  in  solcljcn  Fällen 
nicht  aus,  abgesebon  davon,  dass  die  übrigen  Symptome  der  chroniscben 
Nephritis:  clor  gespannte  Puls,  die  Herzhypertropbie.  die  Retinitis  U3W. 
die  Diagnose  ohne  weiteres  in  die  richtige  Balm  leiten.  Andererseits 
wird  bei  Diabetes  insipidus  zuweilen  auch  Albumin  in  kleinsten  Mengen 
im  Harn  ausgeschieden.  Die  Albuminurie  könnte  hier  so  erklärt  werden, 
dass,  ähnlich  wie  beim  Diabetes  mellitus,  infolge  der  kolossalen  (Über- 
anstrengung der  Epithelfunklionen  die  Eiweissretention  schliessUch  zeit- 
weise Not  litte.  Übrigens  sind  derartige  Fälle  sehr  selten;  ich  selbst 
habe  nur  einen  Fall  von  Diabetes  inöipidus  mit  vorübergehender  AUni- 
minurie  gesehen.  Jedenfalls  ist  die  Diagnose  auf  Diabetes  insipidua  in 
solchen  Fällen  nur  dann  zu  stellen  erlaubt,  wenn  nach  sorgfältiger,  öfter 
wiederholter  Untersuchung  des  Herzens,  des  Augenhintergrundea,  des 
sphygmographischen  Fulsbildes  und  des  Urinsediments  eine  Nephritis 
chronica  sicher  ausgeschlossen  werden  kann. 

Mit  Diabetes  mellitus  könnte  der  Diabetes  insipidus  natürlich  nur 
dann  verwechselt  werden  ,  wenn  im  Verlaufe  des  letzteren  zufällig  ali- 
mentäre Glykosurie  auftritt.  Der  ganz  vorübergehende  Charakter  der 
Zuckerausscbeidung  in  solchen  Fällen  wird  übrigens  die  Situation  ohne 
w^eiteres  klären.  Zuweilen  kommt  es,  wie  von  zuverlässigen  Beobachtern 
konstatiert  w^urde,  vor,  daas  Diabetes  insipidus  den  Diabetes  mellitus 
einleitet  oder  ihm  nachfolgt,  und  weiterhin,  dass  beide  Diabetesar teu  mit- 
einander abwechseln. 

Macht  demnach  die  Differentialdiaguose  zwischen  Diabetes  insipidus 
und  Nephritis  chronica  oder  Diabetes  mellitus  so  gut  wie  nie  ernstliche  **  pöiyuriV 
Schwierigkeiten,  so  ist  die  Frage,  ob  Diabetes  insipidus  oder  eine 
s^ifmptomatüche  Pohjune  im  einzelnen  Fall  vorliege,  oft  weniger  leicht 
zu  entscheiden.  In  dieser  Beziehung  ist  auf  die  Ätiologie  des  einzelnen 
Falle  und  die  Dauer  der  Polyurie ,  die  beim  Diabetes  insipidus  unter 
allen  Umstanden  lange  Zeit,  oft  jahrzehntelang,  beträgt,  in  erster  Linie 
zu  achten. 

Treten  reichliche  Mengen  von  Flüsiälgkeit  in  die  BlutÄlrkuktion,  so  wird 
die  Wasserabseheiduiig:  in  den  Nieren  beträchtlich  ge§ teiger t,  indem  hierdurch 
die  Glomemlusepithelien  zm  stärkerer  Tätigkeit  angeregt  werden.  So  erklären 
sich  die  vorübergehenden  Polyurien  bei  teni[>orär  gesteigerter  Zufuhr  von  Flüssig- 
keit, 80  auch  die  dauernde  (sekundtire)  Polyurie  bei  der  Foiydipiie,  Dass  diffüe 
ieizkre  Leim  Diabetes  insipidus  nichi  das  Primäre  darstellt  sondern  der  grosse 
Durst,  an  dem  Diabeteskranke  leiden,  eine  Folpe  der  reichlicheD  Flussigkeits- 
abBcheidtiug  In  den  Nieretj  ist^  darf  als  si che rgeat eilt  angesehen  werden.  Denn 
die  an  Diabetes  insipidus  leidenden  Kranken  entleeren  durch  ihre  krankhaft 
ex5£essiv  arbeitejiden  Nieren  mehr  Wasser  mit  dem  Bnrn  ab  die  gesunde  Kon- 
trollperson  in  derselben  Zeit  bei  gleicher  Flüssigkeitszufuhr.  Ferner  wird  beim 
Dürsten  das  Blut  der  Kranken  eingedickt  und  dem  Blut  und  den  Geweben 
Wasser  entzogen,  in  den  echweren  Fällen  in  so  starkem  Masse,  dass  bedroh- 
liche Symptome :  Kopf-  iuid  Gl iederscb merzen»  Herzschwäche,  KoUaps  u.  a- 
auftreten. 

In  seltenen  Fällen  scheint  übrigena  Pohfdipsie  nh  primäres  Leiden  vor- 
zukommen. Die.^elbe  wäre  dann  als  eolcbes  dadurch  im  erkennen^  dass  bei  der 
FlussEgkeiCsent Ziehung  das  Blut  nicht,  wie  bei  an  Diabetes  insipidus  leidenden 
Kranken,    eingedickt   wird.     Ferner   ist   di«;  Bchweis^ekretion   (bezw.   Perspinitio 
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in«eni-ibilir)  beim  Diahetikf-r  fa«t  immer  nachweislich  herabgesetzt»  bei  der  Polv- 
dip^ie  nifht,  weil  hier  kein  Grund  für  Nichtbenutzung  dieses  Abzugs weges  für 
die  in  gesteigertem  Ma^se  zugefuhrte  Flüssigkeit  vorliegt- 

Symptomatische  Polyurie  findet  man  femer  bei  der  Resorption  von  im 
Körper  vorübergehend  erzeugten  oder  angesammelten  Wassermassen,  so  bei  der 
Auf^ugung  von  Ödemen,  Transsudaten,  pleuritischen  Exsudaten  u.  ä.,  so  in 
der  Rekonvaleszenz  von  fieberhaften  Krankheiten.  Bedingt  ist  diese  letztere 
{„epikritiscUe'')  Form  der  Polyurie  durch  die  nach  Aufhören  des  Fiebers  statt- 
findende Ausscheidung  grösserer,  in  der  Fieberperiode  retinierter  Wasser-  und 
(spezifisch  diuretisch  wirkender)  Harnstoff-  und  Chlornatriummassen.  Im  An- 
Hchluss  hieran  soll  kurz  angeführt  sein,  dass  bei  geringeren  Graden  von  Poly- 
urie stets  in  Erwägung  gezogen  werden  muss,  ob  nicht  von  dem  Abusus  irgend 
einer  der  verschiedenen,  die  sekretorischen  Elemente  der  Niere  reizenden  und 
dadurch  diuretiseh  wirkenden  Substanzen  (Koffein,  Gewürze,  alkalische  Mineral- 
wässer u.  ä.)  die  gesteigerte  Harnabsonderung  abgeleitet  werden  kann. 

Wie  zahlrei(;he  physiologische  Untersuchungen  ergeben  haben,  werden  die 
Schwankungen  der  Harnabscheidung  zum  grössten  Teil  von  dem  Einfluss  des 
Nerven syst^^ms  auf  die  Zirkulationsverhältnisse  in  den  Nieren  beherrscht.  Wäh- 
njnd  Durchschneidung  wie  Reizung  des  Halsmarks  eine  Hemmung  der  Urin- 
Hekr(»tion  zur  Folge  hat  —  letztere  Operation  wegen  gleichzeitiger  Reizung  des 
Splanchnicus  — ,  macht  die  Durchschneidung  der  (Gefäss-)  Nierennerven 
Polyurie.  Das  Zentrum  der  Nieren  Vasomotoren  liegt  am  Boden  des  4.  Ven- 
trikels ((jtwas  unterhalb  des  Mellituriezentrums),  dessen  Verletzung  (Kqüre)  stärkste 
Diiiresc  ei7.(;ugt.  Es  ist  daher  verständlich,  dass  im  Verlaufe  der  verschiedensten 
N(TV(fnkninkh(Mten,  vor  allem  bei  Hysterie,  zeitweise  Polyurie  vorkommt.  Ist 
die  pathologische  Einwirkung  auf  das  Nervensystem  dauernder  Natur,  wie  bei 
Erkrankung  der  Medulla  oblongata  und  der  ihr  benachbarten  Teile  des  Zentral- 
nervensysten)s,  so  ist  damit  eine  anhaltende  Polyurie  die  natürliche  Folge;  die 
symptomatische  vorübergehende  Polyurie  ist  jetzt  in  einen  dauernden  Zustand 
umgewandelt,  in  einen  Diabetes  insipidus.  Durch  sichere  klinische  Beobach- 
tungen ist  ftjstgestellt,  dass  die  Syj)hilis  mit  der  Entstehung  gewisser  Fälle  von 
Diabetes  insijudus  in  gonetischoin  Zusammenhang  steht.  In  fast  allen  einschlä- 
gigen  Fällen  lagen  lu(?tische  Veränderungen  im  Gehirn  vor. 

Ol)  eine  solche  auf  dauernde  Veränderungen  im  Zentralnervensystem  zurück- 
führhare,  anhaltende  Polyurie  mit  dem  echten  Diabetes  insipidus,  dessen  Ätiologie 
gewöhnlich  dunkel  ist,  ohne  Weiteres  identifiziert  werden  darf,  scheint  mir  noch 
nicht  sicluT  entschieden.  Ich  würde  dies  jedenfalls  nur  dann  für  erlaubt  halten, 
wenn  «lit^  Synjptonic  jener  auf  anatomisch  nachweisbaren  Veränderungen  des 
Zentralnervensystems  beruluMiden  „chronür/hiiymplomatisclien  Polyurie^^  sich  mit 
den  Symptomen  des  echten  Diabetes  insipidus  in  allen  Einzelheiten  deckten. 
Diese  letzteren  sind:  abnorm  und  dauernd  gesteigerte  Diurese  d.  h.  Abscheidung 
gn)sserer  Ilarnwassermengen  als  beim  Gesunden  bei  gleicher  Flüssigkeitszufuhr, 
sekun»läre  Polydij)sie,  blasse  Farbe  und  nieilriges  spezifisches  Gewicht  des  Urins, 
mäs>igi»  Erhöhung  oder  normales  Verhalten  der  Ausscheidung  der  festen  Be- 
stantlteile  (des  Harnstoffs,  der  Schwefelsäure,  I^hosphorsäure  usw.),  temporäre 
Krniedrigung  der  KorportemptTatur.  Die  sonstigen  ab  und  zu  beim  Diabetes 
insipitlus  beobachteten  Symptonn\  wie  Salivation  und  ophthalmoskopische  Ver- 
änderungen, sind  im  ganzeii  seltene  Komplikationen  der  Krankheit,  wahrschein- 
lich Koeffekte  ilerselben  vom  Zentralnervensystem  aus  wirkenden,  eine  chronische 
IVlyurie  erzeugiMiden   Krankheitsursiiche. 


FetUncht  —  Ädipoaltftfi  universalis. 
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Fettsucht  —  Adipositas  universalis. 

Die  Fettsuclit  berm.  Fettleibigkeit  ist  durch  sofort  in  die  Augen 
fallende  Erscheinungen  charakterisiert,  so  dass  die  Erkennung  der  Krank- 
heit mit  zu  den  leichtesten,  fast  immer  schon  vom  Laien  richtig  ge- 
stellten Diagnosen  gehört.  In  auagesprocljenen  Fällen  ist  die  Zunahme 
des  Körpergewichts  und  Körperumfangs  unverkennbar;  das  in  abnormer 
Menge  angehäufte  Fett  verleiht  hauptsächlich  den  Wangen,  dem  Kinn, 
den  Brüsten,  dem  Bauch,  Oesäes  usw.  eine  auf  den  ersten  Bück  auf- 
fallende Fülle.  Kopf  und  Oberkörper  werden  wegen  Veränderung  des 
Schwerpunkts  nach  hinten  gehalten,  der  Gang  ist  watschelnd,  die  Körper- 
bewegungen erfolgen  langsam  und  schwerfällig.  Die  Hautoberfläche  ist 
durch  vermehrte  Talg-  und  Schweissekretion  fettig  glänzend,  feucht; 
durchweg  leiden  die  Fettleibigen  an  KurMutmigheit. 

Dieselbe  ist  durch  verschiedene  Momente  bedingt,  Bchoii  die  maäsenhat'te 
Fettab lagern ng  im  Mediastinum  hindert  die  Ausdehnung  der  Lungen ;  ncch  mehr 
ist  dieseil>e  eingeschränkt  durch  die  nmngelhal'ie  Bewegung  des  Zwerchfelie,  die 
selbst  die  Folge  von  der  Anhäufung  intraabdoniinaler  Fettmassen  und  der  Aus^ 
bildung  einer  (mit  Volumzunahme  der  Leber  ein  hergehen  den)  Fettleber  bt.  Dazu 
kommt  aber  noch,  da&s  die  Tätigkeit  des  Jlerz^ens  bei  der  Fettsucht  schon  früh 
einen  leichten  Grad  von  Insuffizienz  zeigt. 

Wie  seincraeit  bei  Besprechung  des  Asthma  cardiide  (Band  I)  ausführlich 
erörtert  wurde,  wird  nowohl  bei  stark  steigeiHiern  nU  sinkendem  Blutdruck  in 
den  Arterien  der  Druck  in  den  Piümonalgefäsäen  erhöht,  die  Füllung  der  Ka- 
pillaren der  Ijungcnalveoleu  starker,  damit  die  W^and  der^ielben  starrer,  und  die 
Atnuingäfähigkeit  der  Lungen  erschwert.  Diese  Verhältnisse  machen  sich  schon 
beim  Gesunden  geltend,  so  bei  starker  Muskelarbeit  und  dadurch  bedingter 
Steigerung  des  Blutdrucks ;  aber  sie  werden  leicht  kompensiert  durch  entsprechende 
stärkere  Atmung,  die  dem  Gesunden  kaum»  jedenfalls  nur  kurz  zum  Bewusst^ 
sein  kommt.  Anders  bei  fetten  Imlividuenl  Schon  die  Krschwerung  der  Aus- 
dehnung der  massiger  gewordenen  Thoraxwand  und  die  mangelhafte  Bewegung 
des  Zwerchfells  nach  unten  ist  für  die  Kompnsation  hinderlich.  Weiterhin 
macht  ^ieh  nun  aber  auch  in  be^ug  auf  die  Atmung  die  zu  erwartende  Insuf- 
fiÄienz  des  Herzens  geltend.  Dieselbe  ist  die  Folge  der  über n»ässi gen  Anfor- 
derungen, die  im  Laufe  der  Krankheit  an  die  Herzarbeit  der  Fettsüchttgen 
geßtellt  werden.  Die  exzessive  Zufuhr  von  Nahrung  und  speziell  von  Getmnken 
hat  nämlich  zur  FolgCj  dass  (ganz  abgesehen  von  einer  dabei  stattfindenden 
Biutdruckerhdhung,  die  durch  dte  Adaptieruog  der  Gefässe  an  ihren  stärkeren 
Fullungsgrad,  sowie  durch  gesteigerte  Sekretion  und  Diffusion  ausgeglichen  werden 
konnte)  das  Herz  wiederholt  grössere  Blutmengen  zu  treiben  hat  und  dabei  mit 
der  Zeit  ermüdet.  Nimmt  man  noch  dasu,  dass  gerade  von  un massigen  Leuten 
mit  der  Nahiung  gewohnheitsmiissig  Herzreize  aller  Art  dem  Körper  zugeführt 
werden:  Tee,  Kaffee  und  Alkoholika,  so  ist  klar,  dass  nach  allen  Seiten  hin 
das  Herz  zu  stärkerer  Arbeit  gezwungen  wird.  Diesen  grosseren  Anforderungen 
wird  das  Herz  eine  Zeitlang  durch  stärkere  Tätigkeit  entsprechen,  auf  die 
Dauer  al>er  nicht  nachkommen  können,  weil  ihm  nicht  genügend  lange  Erho- 
lungspausen  gegönnt  sind  und  die  Verfettung  des  Oigans  (vgL  Fettherz,  Band  I) 
früher  oder  später  Platz  greift  Die  Folgen  der  auf  diese  Weise  sich  ausbil- 
denden lamß'izienz  der  Her^iäiigkeU  geben  sich  nun  in  Störungen  der  Atmung 
kund :  in  den  leichtesten  Fällen  dadurch,  da^s  bei  irgend  wekhen  stärker en 
h'ürperbewegungm   Kurzatnngkeit    in    unangenehmer     Wem    zum    Vorschmn 
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kommt,  weil  zu  den  schon  angeführten  mechanischen  Hindernissen  der  Aus- 
dehnung der  Lunge  bei  fetten  Personen  eine  mit  der  unvermeidlichen  Insuffizienz 
der  Herztätigkeit  verbundene  konsekutive  Druckzunahme  im  kleinen  Kreislauf 
hinzutritt.  Die  betreffenden  Individuen  sind  demnach  unter  allen  Umständen 
zur  Dyspnoe  geneigt ;  treten  dazu  vollends  mehr  oder  weniger  plötzliche  Steige- 
rungen  der  Ansprüche  an  die  Uerzarbeii^  beispielweise  infolge  von  Muskel- 
anstrengungen höheren  Grades,  so  resultiert  eine  so  rasch  erfolgende  Erhöhung 
des  Drucks  im  Pulmonalgefässystem,  dass  ein  Asthma  cardiale  unvermittelt 
sich  einstellt.  Ja  es  kann  in  solchen  Fällen  zu  akutem  Lungenödem  kommen 
und  plötzlicher  Exitus  letalis  erfolgen. 

d*^*^^H?rz"  Ausser  bei  der  besprochenen  Einwirkung  auf  die  AtmuDg  treten 

tÄtigkeit.  die  Folgen  der  gestörten  Herztätigkeit  bei  Fettleibigen  auch  sonst 
eklatant  zutage.  Der  Puls  ist  selten  verlangsamt,  gewöhnlich  be- 
schleunigt, arhythraisch;  Herzklopfen,  Angina  pectoris  und  besonders 
das  Cheyne-Stokes sehe  Phänomen,  Pseudoapoplexien  interkurrieren  im 
Krankheitsbilde.  Bei  immer  mehr  sinkender  Herzkraft  kommt  es  zu 
Stauungserscheinungen ,  zu  Ödemen ,  Magen-  und  Darmkatarrhen ,  Hä- 
morrhoiden u.  ä. ;  kurz  es  entwickelt  sich  mit  der  Zeit  der  ganze 
Symptomenkomplex,  den  wir  seinerzeit  als  charakteristisch  für  das  Fett- 
herz beschrieben  haben  (Band  I). 

Fotticber.  Relativ  häufig   ist  die  Lehei'  nicht  bloss  durch  Stauung,   sondern 

auch  durch  Fetteinlagerung  vergrössert;  diese  letztere  lässt  sich,  solange 
sie  ohne  Stauung  besteht,  durch  die  weiche  Konsistenz  der  Leber  als 
solche  erkennen.  Im  übrigen  verweise  ich  auf  die  früher  gegebenen 
diagnostischen  Regeln,  welche  die  Erkennung  der  Feltleber  ermöglichen 
(Band  I). 

Eine  gewisse  Disposition  zur  Nervosität  ist  bei  Fettleibigen  unver- 
kennbar; vor  allem  aber  zeigt  sich  bei  den  Kranken  ein  Mangel  an  Wider- 
standskraft des  Organismus,  der  den  Patienten  bei  interkurrenten  fieber- 
haften Krankheiten,  bei  Pneumonien  usw^.  gefährlich  werden  kann. 
ifarn-  Auch   die   Harnheschaffe7iheit  zeigt  Veränderungen  gegenüber   der 

'"^^iieit.  Norm.  Abgesehen  von  einer  eventuellen  Zuckerausscheidung  (infolge 
der  relativ  häufigen  Kombination  von  Fettsucht  und  Diabetes  mellitus) 
kann  die  Wasserausscheidung  verändert  sein.  Häufig  wird  im  Verhältnis 
zur  Flüssigkeitszufuhr  zu  wenig  Flüssigkeit  abgeschieden.  Die  Ursache  da- 
von ist  entweder  in  stärkerer  Schweissekretion,  wozu  der  Fettsüchtige 
besonders  geneigt  ist,  oder  aber  in  einer  Insuffizienz  bezw.  Verfettung 
des  Herzens  zu  suchen.  In  letzterem  Fall  wird  eine  Verlangsamung 
des  Blutstroms  in  den  Kaj)illaren  und  speziell  den  Glomerulis  eintreten. 
Die  Folge  davon  ist  eine  V'erminderung  der  Harnmenge  und  ein  reich- 
licheres x\bHiessen  von  Flüssigkeit  in  die  Lymphgebiete,  die  Gewebe  und 
eventuell  die  Körporhöhlen.  Ein  solches  Missverhältnis  in  der  Zufuhr 
und  Ausfuhr  von  Flüssigkeit  zu  Ungunsten  der  letzteren  spricht  also 
in  der  Regel  für  eine  mit  der  P^ettsucht  verbundene  Störung  der  Zirku- 
lation und  Mangelhaftigkeit  der  Selbstregulierung  des  Wasserbestandes 
des  Bluts  und  der  Gewebe,  ein  Verhalten  bei  der  Fettsucht,  das  Ge- 
fahren in  sich  schliesst  und  deswegen  in  prognostischer  Beziehung  sehr 
beachtenswert  ist. 

wcchsöi-  Wir  kommen  damit  auf  die  Stoffwechsel  Verhältnisse   bei  der  Fett- 

nisHo  Ihm (ier  sucht  7A\  sprcchou,  die  w^euigstcus  in  ihren  Hauptpunkten  auseinander- 
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gesetzt  werden  sollen,  weil  die  Einsicht  in  dieselben  die  Begründung  der  ■ 

Diagnose  der  Fettsucht  wesentlich  erleichtert,  I 

Wie   in    tler  phyäiologisehen    EinleUung   zu    den    Krankheiten   dea    Stoff-  ■ 

Wechsels  (vgl,  S»  441   ft\)  auseinandergesetzt  wurde,  ist  der  Stoffumgatz  von  der  H 

geleisteten  Arbeit  (Muskel-  und  \''erdauungsarlM5it),    ferner  von   der   Grösse   der  H 

lVärmiabgab€f  vor  allem  nber  von  der  Menge   und  Art  der   angeführten  Nah-  H 

rung  abhängig.     Wir  haben  gesehen  ^   tla^a  bei  der  Muskelarbeit   speziell    stick-  fl 

^tof freies  Material  (Glykogen    bezw,   Kohlehydrate    und    Fett)   verbraucht    wird,  H 

und  dass  letzterem    auch    der  Fall  ist  bei  der  Aufgabe    des   menschlichen  Kor-  H 

per?,  seine  Eigenwärme  gegenüber  der  Temperatur  <ier  Auesenwelt  auf  konstanter  H 

Hohe  zu  erhalten <     Ej^  folgt  daraus,  dass  bei  Einschränkung  der  Muskelarbeit  H 

und  bei  warmer  Aussentemperatur   der  Verbrauch   an  Fett   und  Kohlehydraten  ^M 

ceteris  parihus  geringer  wird,    und  dass   damit  tmter  Umständen  ein  Fettansatz  ^^H 

erfolgt.     In  weit  bedeutenderem  Masse  hängt  aber  letzterer  von  der  Menge  und  ^^B 

Zusammensetzung  der  dem  Körper  einverleibten  Nahrung  ab*  ■ 

Die  Nahrungsmittel  bestehen  bekanntlich  m  der  Hauptsache  aus  Eiweiss-  I 

Stoffen,    Feit    und    Kohlehydraten,      Von    diesen    iverden    die    Elweiaatoffe    am  I 

leichtesten  von  der  Zelltätigkeit  angegriffen,  dann  erst  die  Kohlehydrate  (speziell  ■ 
der  Zucker)  und  das  Fett. 

Bei  der  Zersetzung   der  Eiweisstoffe   zerfallen    dir    N-baltigen    Spaltungs*  ^^^^P^  ""■* 
Produkte  derselben    in  NH^,  Harni^toff   usw„   während    die   stickstoffloßen   teils    Fett  Im 
in  Milchf^äure  verwandelt  und  zu  den  Endprodukten,  Kohlensäure  und  Wasser,     '^*'''P«''* 

weiter  oxydiert  werden,  tdls  sich  in  Fett  umsetzen  können.     Ob   letzterer  Vor-  h 

gaog  im  Kör[)er  stattfindet^  ist  im  Gegensatz  zu  den  bisherigen  Anschavningen  ■ 

neuerdings  wieder  fraglich   geworden.     Dagegen    sind   als   sichere    Qudlen    für  U 

die  Fviibildung  bezw.  FHlablugerwng  im  Körper  das  Nahrungsfett  und  die  ■ 

[{obtehgiirale  zu  betrachten.     Wir  dürfen    die.^  deswegen   annehmen,    iveil  Fett>  ■ 

dessen    Zusammensetzung   dem    betreffenden    Tierkörper   fremd  ist,    durch    Ver-  ■ 

fütterung  zum  Ans^atz  gebracht  werden  kann,  und,  wie  Rosenfeld  nachgewiesen  ■ 

hat,  auch  nach  den  inneren  Organen  wandert.     Andererseits  ist  die  Umsetzung  I 

der  Kohlehydrate  in  Fett  dadurch  sicher   erwiesen,   dass    durch    Zufuhr  grosser  H 

Mengen   von  Kohlehydraten    und    wenig  Fleisch   Fettablagerung  erzielt   werden  H 

kann  in  Quantitäten,  die,   selbst  wenn  das  Fett  wirklich  aus  den    vom  Fleisch  H 

stammenden    N- freien    Atomres^ten    entstehen   würde,    für   die  Abstammung   aus  H 

dieser  Quelle  bei  weitem  zu  gross  wären.     Wir  dürfen  sicher  voraussetzen»  dass,  H 

sobald  flie  Kohlehydra tzuhdjr  den  Bedarf  übersteigt,  die   überschüssigen  Kohle*  H 

hydrate  (soweit  sie   in   den  Glykogen  depo  ts    nicht   mehr   Platz  finden)  in    Fett  ■ 

umgewandelt  werden  und  diesem  als  MRstfett  angesetzt  wird^  ■ 

Sicher  Ut^  dasg,  wenn  einem  Menschen  In  der  Nahrung  lediglich  Eiweiss-  I 

Stoffe  selbst  in  grös^ter  Menge   zugeführt  wenlen,   doch    keine    voUt^tändige   Er-  H 

nährung  und  vollends  nie  ein  Ansatz  von  Fett  erzielt  werden   kann.    Dagegen  H 

tritt  ein  solcher  sofort  ern,  wenn  bei  reichlicher  Ei  weisen  ah  rung  genügende  Mengen  H 

von  Fett  oder  Kohlehydmten  oder  von  beiden  zugleich  zugeführt  werden.  Fest-  H 

gestellt  ist,  dass  das  Nahrungsfett  weniger  leicht  zerstört   wird  als  die  aus  den  I 

Eiwcisstoffen  bei  ihrer  Zersetzung  sich  abspaltenden  stickstof freien,  kohlenstoff*  ■ 

reichen  Atomgruppen.     Stehen  von  letzteren  genugende  Mengen  zur  Verfügung,  H 

so  wirtl  der  Zerfall  des  mit  dem  Eiwems  zugeführten  Nahnmgsfette.^  vermindert,  H 

und  kommt  dieses  damit  zum  Ansatz,     Noch  mehr  ist  dies  der  Fall,  wenn  zu-  H 

gleich  Kohlehydrate  zum  Zerfall  bereit  stehen.     Denn  auch  diese   sind   leichter  ■ 

verhrennlich    als   das   Feit   und    bewirken    deswegen    im    Korperhaushalt   neben  fl 

einer  Ersparung  im  Eiweissumsatz  (und  zwar  einer  relativ   stärkeren    als   durch  ■ 

Fett)  nuch  eine  solche  im  Fettzerfall,  j^o  das?,    wenn  man  zu  den  Mengen  von  H 

Fleii^ch  und  Kohlehydraten,  ilie  den  Bestand  des  Korpers  an  Eiweiss  und  Fett  W 
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auf  konstanter  Höhe  erhalten,  einseitig  Kohlehydrate  zufügt^  ein  Fettansatz  zu- 
stande kommt. 

Es  unterliegt  keinem  Zweifel,  dass  dem  Erörterten  zufolge  ein  grosser  Teil 
von  Fettsüchtigen  lediglich  der  gewohnheitsmässig  exzessiven  und  unzweckmässig 
gewählten  Ernährung  die  Korpulenz  verdankt    In  klinischer  Beziehung  scheint 
es  mir  aber  besonders  beachtenswert  zu  sein,  dass  auch   eine   ganz    andere   Art 
von  Fettwerden    des  Körpers    vorkommt,    dass    nämlich    unter    Umständen  ein 
Fettansatz  mit  Eiweissverlust  eintritt.     Es  ist  dies  dann   zu  erwarten,    wenn 
neben  einer  Vermehrung  der  Zufuhr  von  Fett-  und  Kohlehydraten  die  Zufu/tr 
des  Eiweisses  auf  ein  sehr  niedriges  Mass  herabgedrückt  wird.    Denn  obwohl 
durch  Steigerung   der   Fett-    und    Kohlehydratzufuhr   der  Umsatz    von    Ei  weiss 
reduziert   d.  h.  Eiweiss  gespart  wird   und  der  Körper  so  imstande  ist,   auch   bei 
niedrigem  p]iweissunisatz  sich  im  Stoffgleichgewicht   zu  halten,    muss    doch  auf 
die  Dauer  bei  stark  reduzierter  Zufuhr  von  Eiweiss   in   der  Nahrung   Körper- 
eiweiss  in  Zerfall  geraten.     Der  eiweissärmer  gewordene  Organismus  aber  verfügt 
zweifellos  über  eine  geringere  Energie   in   der   Stoffzersetzung,   als   ein    eiweiss- 
reicherer  Körper.     Damit  wird  auch  die  Fettzerstörung  geringer  und  bei  reich- 
licher Anwesenheit  von  Fett  und  Kohlehydraten  in  der  Nahrung  Feit  angesetzL 
Der  Körper  derartig  fett  gewordener  Individuen  ist  demnach  schwächlicher, 
verfettet  mehr  und  mehr  auf  Kosten  des  Eiweissbestandes^  und  diese  Art  von 
Fettsucht  repräsentiert  eine  schwere  Form  gegenüber  der  Fettsucht,    welche    bei 
reichlicher   Zufuhr   von  Eiweiss    neben  Fett-   und   Kohlehydrategenuss  zustande 
kommt. 

8u\f*b*^  Ist  nach  alledem  zu  reichliche  Aufnahme  von  Nahrung,  speziell  von  Fett- 

gflnstigendo  bildnern,  geeignet,   den  Fettansatz  ins   Pathologische   zu   steigern,   so   wird    das 
Momente.  Zustandekommen   der  Fettsucht   noch    weiter   durch    eine   Reihe   begünstigender 
Momente  befördert.     Zu  diesen   gehört   in   erster  Linie    die   gewohnheitsmässige 
Zufuhr  grosser  Mengen  alkoholischer  Getränke.     Im  Alkohol   wird   dem  Orga- 
nismus eine  kalorienreiche  (100  Alkohol  liefern  700  Kalorien)  N-freie  Substanz 
geboten,  die  im  Körper  fast  vollständig  verbrennt.     Daraus  erhellt   schon  ohne 
weiteres,  dass   der   Fettansatz   durch   die  Zufuhr   geistiger   Getränke   begünstigt 
wird ;  vollends  ist  dies  der  Fall,  wenn  ein  alkoholisches  Getränk  genossen  wird, 
das,   wie  das    Bier,    daneben    ansehnliche    Mengen    von    Zucker    und    Dextrin 
(5 — 10 "/o  neben  3 — i^/o  Alkoholgehalt)  enthält.     Ein  anderer,  die  Ausbildung 
der   Fettleibigkeit   begünstigender   Faktor   ist,    wie    schon    früher  erwähnt,    der 
Mangel  an  Körperbewegungen,     Da  stärkere  Muskelarbeit,  wie  wir  wissen,  den 
Kalorienverbrauch  stei<,wt    bis  zu  3000—3500    Kai.   (statt    2000 — 2500    Kai.) 
un<l  der  Muskel  trotz  seines  Aufbaues  aus  eiweissartiger  Substanz  sein  krafter- 
zeugendes Brennmaterial  mittelbar  oder  unmittelbar  aus  N-freien  Verbindungen 
bestreitet,  so  ist  klar,  dass  das  dazu  nötige  Material  u.  a.  auch  aus  Fett  bezogen 
werden  kann;    in    der   Tat  kommt   bei  stärkerer    Muskelarbeit   Fett   in   2ierfalL 
Fehlt  die    Muskelbewegun^,    so    wird    bei    gleichbleibender   oder   vollends   über- 
mässiger Nahrungszufuhr  Fett  angesetzt.     So  ist  es  begreiflich,  dass  Leule,  die 
ein  träges  Lvben  führen,  sich  wenig  bewegen  und  viel  schlafen,  zum  Fettwerden 
tendieren.    Auch  geschlechtliche  Enthaltsamkeit  scheint  den  Eintritt  der  Obesitas 
zu  be«!:ünstigen,  wofür  unter  anderem  die  Tatsache  spricht,  dass  Frauen  in  den 
klimakterischen  Jahren    zu    Korpulenz  neigen,    und  Kastration    beim   Tier   und 
Menschen    die   Mästung    auffallend    erleichtert.     Sicher   ist    weiterhin,    dass   die 
Einwirkung  der  Kälte  auf  die  Haut  die  Zersetzung  des  Fetts  erhöht,  weshalb 
Aufenthalt   in  warmem  Klima    den  Fettansatz    etwas   begünstigt.     Endlieh    ist^ 
seit  Okrtel  darauf  aufmerksam  machte,  durch  tausendfache  klinisch- therapeutische 
Erfahrung  festgestellt,  dass    Wasserentziehung  (in  allerdings  unerklärter  Weise) 
den  Fettverbrauch  unzweifelhaft  steigert. 
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^        Ist   dumal  FetUeibigkeU    eingetrekv^    »o   trä'jt   diese   »elbst   meder   zur  1 

weiteren  Steigerung  de^r  Korpnlem  bei,  teile  weil  die  Muskel bewegutig  dadurch  1 

erschwert  ist,  teils  weil  die  Wärmeabgabe  von   der  KÖrperoberüikche    aus  durch  1 

die  dicken  Fettschichten  (als  schlechte  Wärmeleiter)  vermindert  und  damit  eine  1 

relativ  geringere  Verbrennung  von  Stoffen  stur  Erhaltung  der  Eigenwärme  not-  1 

wendig   ist,     Kndlich   kann    meiner  Ansicht    nach   für  die    Erklärung   des   Zu-  1 

Btandekomniens  der  Korpulenz  auch  noch  an  eine  fMt'rhüß^  Richtutuf  d&r  Zelt'  I 

(äiigkeitt  speziell  eine  krankhafte  Her  absei  <^ang  der  Zellenergie^  gedacht  werden.  1 
Dieselbe  würde  teils  ali?  ererbt^    t^ils   nls  später   erworben   anzustehen    sein    und 
liewirken,  daeß  trotz  nicht  wesentlich  vermehrter  Nahrungszufuhr  Fettansatz    er- 

folgt^  weil  dieselbe  in  Hinsicht  auf  die  verminderte  ZersetÄunjn:senergie  der  Zellen  1 

doch  reiatiü   zu   gross    ist.     Bestimmungen   der  Og-Aüf nähme  und    COg- Abgabe  J 

bei  Fettleibigen  haben  soviel  ergeben^   dasi^   die  Zahlen    der   O^- Auf  nähme    und  1 
OOg- Abgabe  gegenüber  den  für  das  Körperkilo  bei  Gesunden  geltenden  Normnl- 

zablen  häufig  an  der  unteren  Grenie  liegen»     Es  ist  daher  wahrscheinlich,  weim  ] 

auch  exakte  Beweise  noch  ausstehen,  dass  wenigstens  für  einen  Teil  der  Fälle  I 
von   Fettsucht  eine  Bpezifische  Veränderung   des   Stoffwechsels   im   Sinne   einer 
Herabsetzung  der   Reaktionsfähigkeit  der  Zellen   in   bezug    auf    die    Aufnahme 
und  Verbrennung  des  Fetts  besteht.     Dafür  spricht   auch   die  Erfahrung,    dass 

in  manchen  Familien  leichter   als    in    Anderen    bei   den   einzelnen   Familien  mit-  J 

gliedern  Korpulenz  zustand©  kommt  und  anhält,  trotzdem  die  Betreffenden  sich  I 

nicht   un  zweck  massiger   nähren    und   sich    auch    nicht   mehr   der   geistigen    und  I 

körperlichen  Rnhe  hingeben  als  aus  anderen  Familien  stammende  Personen,  die  1 

trotz  reichlicher  Nahrungszufuhr  nsw.  mager  bleiben.     Auch  das  Faktum,   dai^s  1 

in  manchen  Fallen  die  Fetti*ucht  in  frühester  Jugend  sieh  entwickelt  und  kaum  I 

dnmdämmen  ist,   und  trotz  Nachlasa  des  Appetits   nicht  ab-,   sondern  gar  zu-  I 

nimmt,  wir©  in  diesem  Sinne  zu  deuten,   ebenso   die  von  Landwirten  gemacht©  1 

Beobachtung,  dass  unter  den  Haustieren  gewissen  Rassen  leichter  gemästet  werden  1 

können  als  andere.     Es  scheint   mir   bei   der  Fettsucht  ein  ähnliches  Verhalten  1 

der  Zelltätigkeit  wie  beim  Diabetes  mellitus  vorzuliegen,   insofern  nh  die  Zellen,  1 

nachdem    sie   einmal,    sei   es   durch    eine   angeborene  Disposition^    sei    es   durch  | 

spätere   Einflüsse,    in   die    falsche   Tatigkeitsrichtung   geraten    sind,   schwer   aus  1 

letzterer  herauszubringen  sind  und  leicht  wieder  In  dieselbe  zurückfallen,   sobald  I 

begünstigende  Momente   hiefür   geboten  sind*     (Beharrungstendenz  der  Zelllätig-  I 

kdt  B.  8,  49S),  I 

Bei  der  DiffermfiaMiagnöse  der  Fettsucht  kommen  nur  sehr  wenige  ^^^™^5r' 

Krankheiten    als   Zustände,     die    eine    Adiposität   fälschSicherwTise    an-  ■ 

nehmen  lassen,  in  Betracht,  indem  das  Bild  der  allgemeinen  Lipomatosis  i 
so  charakteristisch  ist,  dass  sie  kaum  mit  anderen  Zuständen  verwechselt 

werden  kann.     Es  genügt  daher,  wie  ich  glaube,  anzuführen,  dass  Fett-  i 

sucht  vorgetäuscht  werden  kann  durch  Pseudomuskelhypertrophie^  durch  I 

aUgeQieines   Hautetnphysem    und    Hautödem.     Das  Hautemphysem    ist  1 
durch  das  Vorhandensein  von  Krepitation^  Jas  Ödem   durch  die  teigige 
Beschaffenheit  der   Haut  mit   dem   bekannten   Palpationsresnltat   Jeder 

Zeit    leicht  und   sicher  zu  erkennen.     Wichtig  ist  allerdings,  stetjs  der  j 

früher  erörterten  relativ  häufigen  Kombination  von  Adipositas  und  Odem  1 

in  den  späteren  Stadien  der  Fettsucht  eingedenk  zu  sein.    Doch  ist  es  1 

auch  hierbei  gewöhnlich   uiclit   schwierig,   aus  der  verhältnismässig  ge*  1 

ringen  Dellenbildung  in  der   Haut  beim   Eindrücken   (gegenüber   dem  | 

hohen    Grad   der   allgemeinen    Schwellung    der   Körperoberfläche)    das  I 

Vorhandensein    von    Fettleibigkeit   neben    dem    Hautödem    '/u    konsta-  | 

tjeren*     Und  ebenso  bedarf  es  einer  nur  sehr  geringen  Aufraerksamkeit»  j 
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einen  Ascites  von  einem  Fettbauch  zu  unterscheiden  oder  eine  Kombi- 
nation des  letzteren  mit  Ascites  richtig  zu  erkennen.  Die  in  differen- 
tialdiagnostischer Beziehung  bei  der  Diagnose  der  Fettleber  und  des 
Fettherzens  gegenüber  anderen  Leber-  und  Herzkrankheiten  ausschlag- 
gebenden Punkte  sind  schon  an  anderer  Stelle  ausführlich  besprochen 
worden. 

Arthritis  —  Gicht. 

Die  Gicht  äussert  sich,  wie  seit  lange  bekannt  ist,  in  einer  Ab- 
lagerung von  Harnsäure,  speziell  saurem,  harnsauretn  Natrium  —  Mono- 
natriumurat —  in  den  Geweben,  namentlich  in  den  Gelenken.  Sie  ist 
eine  echte  Stoffwechselkrankheit,  die  getvöhnlich  auf  einer  angeborenen 
erblichen  Disposition  („har7isauren  Diathese")  beiuht,  wahrscheirdtch  durch 
eine  fehlerhafie  Richtung  der  Zelltätigkeit  bedingt.  Diese  harnsauere  Diathese 
führt  zu  ausgesprochener  Gicht,  wenn  begünstigende  Faktoren:  üppige 
Lebensweise,  Alkoholgenuss  und  überreichliche  Nahrung  einwirken.  Auch 
Rheumatismus,  Syphilis  und  andere  Infektionskrankheiten,  vor  allem 
aber  die  chronische  Bleivergiftung  scheinen  der  Entwicklung  der  Gicht 
Vorschub  zu  leisten. 
Gichtanfall.  Das  wichügste,  oft  die  ganze  Krankheit  beherrschende  Krankheits- 

symptom sind  die  ^Gichfanfälle".  Gewöhnlich  gehen  denselben  als  Vor- 
läufer voraus :  Dyspepsie,  Ikterus,  Mattigkeit,  Beklemmung,  Herzklopfen, 
Schlaflosigkeit,  Parästhesien,  ziehende  Schmerzen  in  den  Gliedern,  Pru- 
ritus, Wadenkrämpfe,  „Muskelrheumatismus^,  Üsophagismus  u.  a.  — 
„pj'ämonitorische"  Symptome,  die  keinen  nennenswerten  diagnostischen 
Wert  haben,  da  sie  sehr  vager  Natur  sind  und  zuweilen  auch  ganz 
fehlen  können,  so  dass  der  erste  Anfall  unvermittelt  eintritt.  Dieser 
selbst  ist  charakterisiert  durch  eine  äusserst  schmerzhafte  AfEektion  der 
Gelenke;  fast  immer  (sicher  in  ^/h  der  Fälle)  wird  zuerst  ein  Gelenk  und 
zwar  das  MetatarsophaJamjealgelenlc  einer  grosseji  Zehe  betroffen  (Podagra), 
Das  befallene  Gelenk  schwillt  (zum  Teil  durch  den  Erguss  einer  trüb- 
serösen  Flüssigkeit  in  das  Gelenk)  an;  die  dasselbe  bedeckende  Haut 
rötet  sich,  wird  heiss,  gespannt  und  leicht  ödematös.  Dabei  besteht  in 
den  ersten  Tagen  massiges  Fieber  (bis  39^),  das,  wenigstens  in  den 
schwereren  Anfällen,  einige  Tage  fortbesteht,  und  unter  Schweissaus- 
bruch  lytisch,  selten  kritisch  abfällt.  Der  Anfall,  fast  immer  nachts 
einsetzend,  macht  tagsüber  Besserbefinden  Platz,  um  in  der  nächsten 
Nacht  aufs  neue  einzutreten.  Nach  ungefähr  einer  Woche  verschwinden 
die  Anfälle  und  kehren  erst  nach  kürzeren  (wochenlangen)  oder  längereu 
(bis  zu  Jahren  dauernden)  Pausen  meist  im  Frühjahr  oder  Herbst  wieder, 
erst  im  früher  affiziert  gewesenen  Gelenk,  später  auch  in  anderen  Ge- 
lenken: dem  Handgelenk,  den  Gelenken  der  Finger,  speziell  des 
Daumens  (Chiragra),  dem  Kniegelenk  (Gonagra),  den  Schlüsselbeinge- 
lenken (Cleidagra)  usw.  In  den  späteren  Stadien  der  Gicht  ist  nicht 
mehr  bloss  ein  Gelenk ,  sondern  sind  mehrere  Gelenke  ergriffen.  Mit 
den  Schmerzanfällen  schwindet  auch  die  Geschwulst  in  der  Gelenk- 
gegend unter  Jucken  und  Abschuppung  der  Haut.  Diese  pflegt  über- 
haupt  bei  der  Gicht  in  besonders  hohem  Grade  und  primär  entzündet 
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XU  sein,  zuweilen  wird  sie  sogart  ohne  dass  das  Gelenk  selbst  affixiert 
ist,  iü  der  ömgebung  des  Gelenks  primär  von  den  Gicbtublagerungen  be- 
trolEen.  Besooders  im  Unterhau tzellgew^be  der  Ohrmtischeln  (in  ca,  'A  der 
Fälle)  erscheinen  die  Giehttopbi,  von  ektasierten  Venen  umgeben,  abge- 
lagert; ebenso  sind  übrigens  au  den  Ektremiläteu  mehr  die  das  Gelenk 
umgebenden  Weiehteile  als  das  Gelenk  selbst  der  erste  Sitz  der  Gicht- 
knoten,  die  gewöhnlich  erst  bei  weiterer  Vergtösserung  auf  die  Gelenk- 
kapsel und  die  Gelenkknorpel  übergreifen.  Mit  dem  Giclitanfall  treten  M 
zuweilen  Vergrösseriing  dtr  Leber  und  Mih,  Herzklopfen  und  Arhythmie  I 
des  PulseB  ein.  I 
Sowohl  bei  Personen,  die  an  typischen  Gichtiinffdlen  gelilten  haben,  als  Gkljtftiig«r. 
nueh  bei  solchen,  die  an  chronischer  irregiilärer  Gicht  leiden,  besonder?^  beim 
weiblichen  Geachlccht,  findet  man  nicht  igelten  eine  eigen  luniliche  Verbildung 
der  Finger;  erbsenformif^,  durch  Km3chen Wucherung  (nicht  Uratablagening)  er-  ■ 
zeugte  Verdickunfien  der  Endphalangealgclenkti  der  Finger  (Heberden sehe  ■ 
Knoten),  die  mit  der  Gicht  In  genetij*chen  Zuganimenhang  gebnicht  werden;  ob  I 
mit  Recht,  it?t  übrigens  noch  nicht  entechie^len.  1 

Bedeutungsvoll  für  die  Diagnose  sind  die  Veräfuieiunffen  des  Harns, ^^^^^^^ 
Die  im  Urin  ausgeschiedene  Harnsäure  erwies  sieb  nach  früheren  quau- 
iitativen  Bestimmungen  in  den  Anfallzeiten  als  reduziert,  um  später  wieder 
%n  steigen»     Da  nnn  Garrod  und  verschiedene  andere  Arzte  ausserdem 

mitlelst  des  Fadenexperiments  einen   gesteigerten  Harnsäuregehalt  des  J 
Blutes  nachwiesen,  so  lag  der  Schluss  nahe»  dass  bei  tkr  Gicht  die  Am-      *       m 

echeidunff  der  Harnsäure  im  Anfalle  gestört  sei^  d.  k.  diias  es  sieh  hei  den  I 

Arthriii^^dfiffillefi  nm  eine  Verniinderimfi  dw  HammnreousseheUhmff  äureh  I 

die  Nifttu  und  eine  dadurch  bedingte  penndische  Anstauumj  der  Harnsäure  1 
im  Blute  handle. 

Neuere  Untersuchungen   haben    nun  aber  ergeben ,    dass  die  Ver-  ^^"i^Jt'^'*^ 
hältnisse  nicht  so  einfach  Hegen.     Allerdings  wurde  bestätigt,   dass  die 
Harmmre  im  Blute  von  Gichtkranken  dauet^nd  in  reichliche}'  Menge  ent- 

h(dten  ist     Aber   auch    in   anderen  Krankheiten:    bei   der  Pneumonie,  ■ 

Leukämie,  bei  Nierenkrankheiten  u,  a.  wurden  höhere  als  normale  Werte  I 

von  Harnsäure  im  Blute  gefunden,  ohne  Gichtanfälle  hervorssurufen,  so  I 

dass  die  Anwesenheit   grösserer  Mengen   von   Harnsaure  im   Blute  der  ■ 
Gichtkranken  an  sich  nicht  als  patliognostisch   angesehen  werden   darf. 

Ausserdem  konnte,  im  Gegensatse  zu  den   seit  Garrod s  Untersuch ungeu  M 

geltenden  Anschauungen  im  Anfall  keine  Steigerung  des  Harmäuregeh<dt^s  I 

des  Bluts  und  auch  keine  Hemmung  df^r  Harnsäureausscheidung  durch  die  ■ 

Nieren  nachgewiesen   werden,     Im  Gegenteil   fand   man   im  AnfuU  und  ■ 

unmittelbar    darmtf    eine    erhebliche    Steigerung    der    HarnsäureexkretitjH  M 

im  Harn.  ■ 

Zweifellüü  i^it  bei  der  Gicht  der  Sloffwechnel,    hjioseu^II    der  N-Stoffwechg«l  I 

in   Unordnung  gemlcn,  so  dö^s  Zeiten  von  Stlcki^tijt'funsnnimkuig  nnt  Zeiti^n  von  I 

N- Verlust  abwechiM:?ln.     Sichergestellt    ist    weiterhin,    wie   sjcbuii    erwälnsl  wurde,  ■ 

eine  gegenüber   dem   normalen   Verliall^fu  dauernde  Venm^hrung   der  Hainsäure-  I 

mengen  im  Blut,     Mit  diesem  Faktoai  J^^t,  ohgleieli  eui  erhöhter  HarnsaurcgehaU  ■ 

dea  Bluteä  auch  bei  anderen  Krankiieiten    beobachtet    winl  ^    bei    der  Erklärung  m 

des  WeÄenä    der  Gicht    zu    rechnen*     Da  eine    Dljer|»rtiiluktiou    der  Harnsäure  ■ 

speziell  der  .^endogenen^'   (b,  Bd.  I  H.  229)    Harnsäure    bei   Gichtkranken   meht  I 

inichge wiesen  werden    konnte   und    auch    eine  verminderte  Oxydation  der  Harn*  I 
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säure  zu  Harnstoff  (in  der  Leber)  beim  Gichtkranken  nicht  erwiesen  ist,  so 
bleibt  nichts  übrige  als  auf  eine  Steigerung  der  exogenen  d,  h.  der  aus  der 
Nahrung  stammenden  Harnsäure  und  wahrscheinlich  auf  eine  fehlerhafte 
Richtung  der  Zelltätiakeit  zu  rekurrieren,  wozu  in  einem  Teil  der  Fälle  noch 
als  begünstigendes  Moment  eine  Funktionstörung  der  Nieren  durch  die  bei 
der  Oicht  so  häufige,  zum  Wesen  der  Gicht  gehörende  Granuktralrophie  der 
Nieren  (s.  u.)  kommt. 

Ein  Teil  der  überreichlich  zirkulierenden  Harnsäure  wird  in  die  Grelenke, 
die  Haut  etc.  abgelagert  und  erzeugt  hier  als  chemisches  Gift,  wie  die  Injektions- 
versuche  von  Freüdweiler  und  His  mit  saurem  harnsaurem  Natron  ergaben, 
im  Gewebe  Nekrose ,  Entzündung  und  bindegewebige  Umkapselung  der  Harn- 
säuredepots. Besonders  ist  dies  an  Stellen  der  Fall,  wo  vorher  ein  Trauma 
stattgefunden  hat.  Wahrscheinlich  ist  aber  die  Gewebsnekrose  nicht  das  Primäre 
und  die  Harn  Säureablagerungen  das  Sekundäre,  sondern  umgekehrt  die  Nekrose 
die  Folge  der  Hamsäurewirkung.  Warum  nun  bei  der  Gicht  die  hamsauren  Salze 
aus  dem  Blut  gerade  nach  den  Gelenken  etc.  attrahiert  und  abgelagert  werden, 
ist  vorderhand  nicht  aufgeklärt,  wie  wir  überhaupt  bekennen  müssen,  dass  die 
bis  jetzt  über  das  Zustandekommen  und  das  Wesen  der  Gicht  gewonnenen  An- 
haltspunkte mehr  negativer  Natur  sind  und  jedenfalls  noch  nicht  die  Aufstel- 
lung einer  vollständig  befriedigenden  Gichttheorie  erlauben. 

Die  Diagnose  der  in  den  geschilderten  charakteristischen  Anfällen 
verlaufenden  Gelenkgicht  ist  wegen  des  so  sehr  typischen  Verlaufs  der 
Paroxysmen  [typische,  reguläre,  akute  Gicht)  im  allgemeinen  leicht 
Schwieriger  ist  die  Diagnose,  wenn  die  akuten  Gichtanfälle  mit  der  Zeit 
ihre  Gleichmässigkeit  in  bezug  auf  Eintritt  und  Dauer  verlieren  und 
einen  mehr  schleppenden  Charakter  annehmen  oder,  wenn  die  Gelenk- 
gicht (wie  dies  besonders  bei  heruntergekommenen  Individuen  oder  im 
Verlauf  der  chronischen  Bleiintoxikation  beobachtet  wird)  von  Anfang 
^Giät'**  ^^  ohne  ausgesprochene  Anfälle  verläuft  [chronische  y  atypische  G'iQhi). 
Je  öfter  sich  die  Gichtanfälle  bei  der  akuten  Gicht  wiederholt  haben, 
je  chronischer  die  Gicht  wird,  um  so  mehr  bilden  sich  die  restierenden 
Urat-Giehtknoten  aus.  Mit  ihrem  Wachstum  kommt  es  zu  immer 
stärkeren  Funktionstürungen  und  Misstaltungen  der  Gelenke,  Ankylosen, 
Subluxationen  usw.;  Schleimbeutel  und  Sehnen  nehmen  an  der  gichti- 
schen Veränderung  teil.  Wie  der  Knorpel,  kann  auch  die  Haut  infolge 
der  Uratinfiltration  nekrotisch  werden ;  es  kommt  dann  zur  Bildung  von 
Fissuren,  Fisteln  und  Geschwüren,  aus  denen  nekrotische  Gewebsfetzen 
und  Harnsäure  bezw.  harnsaures  Natron  ausgeschieden  werden,  so  dass, 
wie  in  einem  meiner  Fälle,  die  ganze  Extremität  mit  üratkristallen  be- 
deckt erscheinen  kann. 

affekfionen  ^^'^    ^^^  Gicht    wird    auch    die  Entstehung   gewisser  Augenaffektionen   in 

näheren  Zusammenhang  gebracht,  so  insbesondere  die  meistens  in  AnföUen  auf- 
tretende umschriebene  Entzündung  der  Sclera  zwischen  Hornhautrand  und 
Äquator;  zeigt  sich  eine  buckelartige  Erhebung  an  der  entzündeten  Stelle  der 
I^derhaut,  so  wäre  eine  solche  als  ein  kleiner  Gichtknoten  anzusehen.  Manch- 
mal treten  in  entsprechenden  Zwischenräumen  Entzündungsherde  um  die  ganze 
Hornhaut  herum  auf  (Sclerilis  migrans).  Im  Zusammenhange  mit  der  Erkran- 
kung der  Sclera  kann  sieh  eine  sog.  Sklera-Keratitis  oder  eine  Iritis  mit  den 
ontsprechendt'n  Folgczus^tändon  einstollen.  Eine  Iritis  kann  übrigens  auch  für 
sieh  allein  auftreten.  Das  Voi kommen  von  Kntarakt  und  Glaukom  bei  Gicht 
dürfte  ohnci  Zweifel  mit  Zirkulationsiörungen  in   Verbindung   stehen,    die   durch 
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eine  bei  (ier  Cjichl  ja  m  hätifig  beobachtete  Atheroiimtose  iler  Gefä^m;  hervor-  f 
gerufen  werden  können. 

Auch   die   inneren    Organe  erkranken    sehr    gewöhnlich   im    Verlauf   der   ^qJ^J^* 
Gicht  IvisBet^ale  Gicht).     Dyspeptische  Erscheinufigen ,  iiardialffieUf  Erbreche» 

sind  teila  rein  nervöser  Natur   d.  h.   durch    die   auch   das  Nerven t^yate in    mllbe-  ■ 

treffende  Ernährungstörung  bedingt,  t«ils  Folge  der  diätetischen  Ex^es^e«  die  fl 
von  Gichtkriinken  gewöhnlich  begangen  werden  und  i^emenEeit  die  Ausbildung  ^^H 
der  Gicht  veranlassten.     Wie  die  Kardialgien  zum  Teil  auf  abnorme,  durch  den          ^^B 

Gichtprosieää  veranlnsste  Irritation  des  Nervensystems  zu  beziehen  sind,   so   gilt  B 

dies  auch   von    den    vielfach    beobachteten  Neuralgien  und  n eu ras theni sehen  Zu-  H 

standeD,  die  Bieb  im  Verlauf  der  Gicht  einstellen.     In  verelnxeltan  Fällen   sind  H 

von  der  Wirbebäule  ausstrahlende  Schmerzen  als  Folge  einer  giehtüchen  Spon-  H 

dytiii$   (speziell   der  Hals  wir  hclsäule)   oder   von    einer  Uratausscheidung   In    den  H 

Rücken  mark  shäuten  beobachtet  worden.     Ob  die  bei  Gichtkranken   vorkommen^  H 

den  Kopfschmerzen,  Ohnmächten,  neurastheni sehen    und    psychischen  Sttjrungen  ■ 

und   epileptischen  Anfälle   auf   eine    mit   dem    Gichtprozess   zusammenhängende  I 

Ernährungstörung  des  Gehirns  („  W/mjyicAi**)  zurückgeführt  werden  dürfen,  lasse  I 

ich  dnhingestellt.     Sicherer  scheinen    mir   von   dem  Gichtprozess   die  Gefäs$cer-  I 

änderungen  abzuhängen,  die  man  im  Verlauf  der  Gicht  uelbet  bei  gana;  jugend-  I 

liehen    Individuen    findet     Es   bandelt   sich    dabei   lediglich   um    (liheromatöse  H 

Veränderungent  die  sich  als  Folge  der  allgemeinen  Ernährungstörung  ausgebildet  H 

haben.     Wenn  es  auch  schon  gelungen    l^t,  in  den  Konkrotionen  der  Arterien*  H 

wand  Harnsäureablagemngen  chemisch  nachzuweisen,   m   sind  dies  doch  sicher  H 

grosse  Ausnahmefälle;  ich  selbst  konnte  in  einem  Fall  von  exquisiter  Giubt  bei  I 

einem  jungen   Mann,  dessen  periphere  Arterien    dicke  Kalkplatteti  in  der  Wand  fl 

aufwiesen,    trotz   aller  Bemühungen  Harnsnure  nicht  koni^tatieren.     Mit  der  Ge*  I 

fftssatharomatose  Hand  in  Hand  gehend  finden  sich  Herzklappen  fehl  er,  Fettherz  I 

und  Koronararterien atherom    mit   ihren  Folgen  uaw,,    auch   echtgich tische  Endo*  I 

karditiden.     lo    den  Venen  hat  man  im  Anschlusa   an  Gichtanfälle  Thrombose  I 

und    Pklehiiis   beobachtet.     Von    selten    der    Respirationmrgüne    sind    Asthma^  fl 

Fleuritiden   und  Pneumonien   im  Zusammenhang  mit  Gicht   beobachtet  worden ^  H 

so  dasa  letztere  während  des  Verlaufs  eines  Gichtan falls  oder  in  unmittelbarem  I 

Änschluss   an    einen  solchen    auftrrUen    und    sich    in    späteren  Anfällen    wieder-  ■ 

holten.      K«    ist  möglich,   dass    in    den    unter   dem  Einfluss   der  Gicht   abnorm  H 

ernährten  Gewehen  die  Entzündungskeime  leichter  haften   und  wirksam  werden,  H 

und   dass  damit  die  Neigung  der  Gichtkranken  zu  Entzündungen  überhaupt  in  I 

Verbiudung  Bteht.  H 

Für  keines  der  aufgeführten  Symptome   der  viszeralen  Gicht  ii?t  übrigens  ■ 

der  sichere  Nachweis  seines  spezifischen  Gichtcharakters   erbracht  worden.     Die  I 

Diagnose  der  viszeralen  Gicht   gründet   sieh    daher   fast   ausschliesslich    auf  die  I 

Anamnese    und   die   Beobachtung,    dasfi    der   Beginn    der    betreffen deji    Organ-  H 

crkrankung  mit  einem  Gichtanfall  zeitlich  zusammenfiel,   oder   stützt   sich  wohl  I 

auch    nur   auf   die   klinische  Erfahrung,    dass  Gichtkranke   relativ    häufiger  ak  H 

andere  Kranken    zu  den  genannten  Affektionen   disponieren.     Viel  Wert  haben  H 

solche  Diagnosen  nicht;  im  allgemeinen  empfiehlt  es  sich  die  Diagnose  j^gieh tische  H 

Dyspepsie'*,  „arthritische  Neuralgie**  usw,    nur   dann    stellen,   wenn  jene  Krank-  ■ 

heitsersc^heinungen  Patienten  mit  zweifelloser  Gicht  betreffen  und  andere  Ursachen  I 
für  ihre  Entstehung  schlechterdings  nicht  aufzufinden  sind. 

W^ichliger,  weil  der  Gicht  spe^ifiseh   zukomiuend,  sind    die  Vor- Nier^jigieht. 
_  iderungen  in  den  Nieten.     Dieselben  fehlen  allerdings  zuweilen,  selbst 
nachdem  jahrelang  Gelenkgicht  vorhanden  war;  es  ist  dies  aber  iinraer- 

hiu  selten.     In  mKieren  Fällen  diigegon  beherrscht  die  ,,Nierengiekt*  das  — 

Krankheitsbild    eo,    dass   die  Nieren   das  primär  erkrankte  Organ  dar*  I 
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stellen  (Ebstein),  ja  vorgeschrittene  Formen  von  Nierengicht  bei  der 
Sektion  gefunden  werden,  ehe  es  zu  anderen  Zeichen  der  Gicht,  speziell 
zu  Gelenkaffektionen,  gekommen  war.  Anatomisch  charakterisiert  ist  die 
Gichtniere  als  eine  mit  interstitieller  chronischer  Entzündung  behaftete 
Niere.  Dabei  können  alle  Uratablagerungen  in  der  Niere  fehlen;  das 
Zustandekommen  der  Nephritis  ist  in  solchen  Fällen  ähnUch  wie  das 
der  ausgebreiteten  Gefässklerose  als  eine  Folge  der  gichtischeu  Konsti* 
tutionsverschlechterung  anzusehen.  Gewöhnlich  aber  lagert  sich  doch 
die  in  der  Gicht  sich  ausscheidende  Harnsäure  in  den  Malpighisehen 
Kapseln  und  Harnkanälchen  oder  in  nekrotischen  Herden  des  Nieren- 
gewebs in  der  Rinde,  namentlich  aber  in  der  Marbsubstanz ,  ab.  Die 
Folgen  dieser  Gichtnephritis  sind  die  gleichen,  wie  die  der  gewöhnlichen 
chronischen  Nephritis:  Albuminurie,  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels, 
Urämie  usw.  Das  Vorhandensein  einer  NephHtis  uratica  kann  daher 
aus  den  von  der  NierenafEektion  abhängigen  Symptomen  nicht  erschlossen 
werden;  dagegen  ist  sie  wenigstens  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  zu 
diagnostizieren,  wenn  sich  zu  einer  eklatanten  Gelenkgicht  die  Symptome 
der  Schrumpf niere  hinzugesellen. 

Eine  primäre  Nierengicht  darf  nur  dann  mit  Wahrscheinlichkeit 
angenommen  werden,  wenn  die  Anamnese,  der  Nachweis  hereditärer 
Beanlagung,  einer  unmässigen,  üppigen  Lebensweise  oder  einer  ausge- 
sprochenen Bleiintoxikation,  die  zu  den  Ursachen  der  Gicht  gezählt 
werden  darf,  für  die  Entwicklung  einer  Arthritis  sprechen  und  die  Sym- 
ptome der  Nierenerkrankung  die  einer  Nephritis  interstitiaUs  sind.  Die 
Wahrscheinlichkeitsdiagnose  gewinnt  an  Sicherheit,  wenn  typisch- 
gichtische  Gelenkaffektionen  etc.  dazutreten. 
^d?*"o8e^  Wir  kommen  damit  zur  Besprechung  der  Differentialdiagnose,  d.  h. 

zur  Besprechung  der  diagnostischen  Momente,  die  es  uns  ermöglichen, 
gichtische  Affektionen  von  anderen,  ähnlich  verlaufenden  Krankheits- 
zuständen  zu  unterscheiden. 

Speziell  kann  die  Gelenkgicht  verwechselt  werden  mit  akuten  ent- 
zündlichen Gelenkaffektionen  oder,  wenn  die  gichtischen  Gelenkverände- 
ruugen  chronisch  geworden  sind  (d.  h.  wenn  es  nicht  mehr  zu  typischen 
Anfällen  kommt  oder  wenn  in  solchen  Fällen  dieselben  von  Anfang  an 
in  schleppender  Weise  auftreten),  mit  chronischen  Gelenkentzündungen, 
speziell  mit  Arthritis  dejormans  —  im  Laienpublikum  wird  die  letztere 
allgemein  mit  der  Gicht  konfundiert.  Abgesehen  von  der  Ätiologie,  die 
ergibt,  dass  die  A.  deformans  im  Gegensatz  zur  echten  Gicht  über- 
wiegend häufiger  bei  Weibern,  bei  Armen  (A.  pauperum)  und  schlecht- 
ernährten  Individuen  vorkommt,  und  auch  entschieden,  wenigstens  in 
den  meisten  Fällen,  eine  Krankheit  des  höheren  Alters  darstellt,  ver- 
halten sich  Entwicklung  und  Aussehen  der  Gelenkaffektionen  anders 
als  bei  der  Gicht.  Bei  der  A.  deformans  treten  die  Schmerzen  weniger 
spontan  als  hauptsächlich  bei  Bewegungen  auf;  die  Deformität  an  den 
Gelenken  ist  in  der  Regel  eine  mehr  gleichmässig  symmetrische  und 
speziell  an  den  Händen,  dem  Lieblingsitz  der  Krankheit,  eine  gewöhn- 
lich ganz  typische,  sieh  äussernd  in  Subluxationen  in  den  Metakarpo- 
phalangealgelenken  und  Seitwärtsverschiebungon  der  Finger  nach  der 
Radial-  oder  häufiger  nach  der  Ulnarseite  und   in  Atrophie  der  Inter- 
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ügsei.   Auch  ist  die  Verdickuug  der  Geleiikknorpel  und  dtn*  Gelenkkapseln  ■ 

eioe  mehr  gleichmössige  bIb  bei  der  Gicht;  im  Zweitelfall  kann  die  Unter-  I 

suchung   mit  Röntgenstrahlen   Klarheit  in  die  Situation  bringen,  indem  I 

die  Gichttophi  sich  für   die  X-Strahlen   relativ  durchlässiger  erweisen,  I 

als  die  Knochen-  und  Knorpel  Wucherungen  bei  der  Artliritis  deformanB.  I 

Selbstverständlich  beziehen  sich  alle  diese  angeführten  Unterscheidungs-  ■ 

merkmale   nur  auf  die    seltenen  Fälle ,    wo   die   Gicht  von  Anfang  an  I 

schleichend,  ohne  das  Hinzutreten  von  Anfällen   auftritt.     Sind  letztere  1 

neben  den  Gelenkveränderungeu  ausgesprochen  oder  gingen  der  chroni-  J 

sehen  Geleukgicht,  wenigstens  in  einem  früheren  Stadium,  solche  voran,  1 

so  kann  von   einer  V^erwechslung   beider  Krankheiten   kaum   mehr  die  I 

Rede  sein.    Unter  Umständen  lenken  neben  den  Gelenkaffektionen  vor-  1 

liandene  Giclitknoten  in  der  Haut,  den  Ohrmnscheln  u.  a.  die  Diagnose  1 

sofort  iu  die  richtige  Bahn.  M 

Über   die   difterentialdiagnostische    Unterscheidung   der   einzelnen  V 

Äusserungen    der  visBetalen  Gicht   von    anderen    nicht   auf   gichtischer  1 

Basis  beruhenden  Krankheitszuständen   gleicher  Art  ist  das  Nötige  he-  M 

leits  mitgeteilt.  I 

Auliatigsweiae  soll  noch  zweier  Stoff wechselatiöJnÄlien  Erwähnung  geächeben,  I 

welche  geeignet  sind,  einen   Einblick    in    den    cheniiächeri   Vorgnng  beim  Abbiiu  ■ 

des  Ei  weisses  im  Kör^jer  zu  gestatten.     Es  ^Ind  dies  die  Aikapionurie  und  die  ■ 

CtfHinurie.  I 

Alkaphmtrie.  ■ 

Die  Alkaptonurie    stellt    keine   Krankheit   nn't   Störungen    der   Ernäiiruag  I 

und  des  Allgemein befinüens,  sondern  lediglich  eine  interessante  Anomalie  int  I 
Eiweissabbau  diir.  Der  niit  Alkaptonurie  Behaftete  wird  nuf  das  abnorme  ■ 
Verhidten  seine:?  Urins  dadurcli  Jiufmerksttni»  dass  dieser  beim  Stehen  nn  der  I 
Luft  nttchdunkelt  und  eveutueli  in  der  Wäsche  dunkel  rotbraune  Flerikeu  liinter*  m 
l&mi.  Setzt  man  dem  betreffenden  Urin  Alkalien  zu,  m  tritt  die  Dunkel- 
färbung des  Urins  sehr  rojseh  auf  {xdnteiv  gierig  |  Alkali]  versehluekenK  Schültelt  ■ 
man  den  Urin  mit  Ktüilauge  im  Reagenzglas,  so  wird  der  v erleid iessende  I 
Daumen  wegen  der  dabei  stattfindenden  Sauerstoffabsorption  angesaugt,  Be-  ■ 
sonders  charakteristisch  ist  die  trubgrüne  Färbung,  die  nach  Zusatz  eines  Tropfens  I 
verdünnter  Eisenchloridlösung  zur  Urin  probe  auftritt,  rasch  ver!?eh  windet  und  I 
bei  erueutem  Zusatz  von  Eisenehlortd  wieder  er^^beinL  Der  alkupton  baltige  I 
Uriu  reduziert  alkalische  Kupferlösung,  ie]gt  aber  weder  Gäruiigsfähigkeit  noch  ■ 
ürehuugs vermögen  im  F*olarisation sapparat. 

Das  geschilderte  eigentümliche  Verhallen  des  Urins  infolge  eines  in  dem-  ^tfituinmt' 
«elben  auftretenden  palhologi^ehen  Bestandteils  ist  im  Jahre  1859  von  Böi>eckek  Aikapioii- 
«nideckt  worden.     Die   chemische  Konsjyiuüon   desselben  wurde   aber  erst  1891       ""^* 

mn  Baumakn  uni\  WoLKOW  aufgeklärt,  die  iti  ihrer  grundlegeaden  Arbeit  die  ■ 

Anwesenheit  einer  aronmtisehen  Dioxysäure^  der  Hydroehiaonessigsäure  im  Harn  ■ 

fds    Ursache   der   Alkaptonrenktion    nachwiesen    und    zugleich   feststellten,    dass  ■ 

diese    8ünre,    die    sie    Homogentisins^ure    nannten,    vom    Eiweiss    stammt    und  ■ 

EipexioU    hei    der  Umsetzung   des  Tyrositis    im  Körper   des  AlkflptoiiUriker=i   ent^  I 

^teht.      Danehen    Hess  sich    zuweilen    mich    eine   der   Homogentisinsäure    nahe-  ■ 

stehemle  Säure   die  Uroleucinsäure   (Hjdroeliinonniilchsaure),    nachweisen.      Die  ■ 

Eateteliung   der   Homogeutisinsaure    im  Orgiuiismus    i^t   nach    den    neueren    Er-  I 

ffthruu^eri  und  Aiischnuungen   über  den  Abbau  des  Eiweiiisei  folgende:  das  Ei-  ■ 

vu'issnjülekül   \vtrd   im  Korjier    wahrscheinlich    durch    hydrolyiii?ehe  Spaltung  in  ■ 
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seine  Bausteine  zerlegt,  unter  welchen  die  Aminosäuren  besonderd  wichtig  und 
in  ihrer  Beziehung  zur  Bildung  der  Homogentisinsäure  von  Bedeutung  sind. 
Neben  den  Aminosäuren:  Glykokoll,  Alanin,  Leucin  u.  a.  finden  sich  auch  2 
den  Benzolderivaten  angehörende  Aminosäuren:  das  Phenylalanin  (Phenylamino- 
Propionsäure  CeHg  — CH2~CH(NH2)  — COOH)  und  das  Tyrosin  (Oxjphenyl- 
aminopropionsäure  CeH^fOH)  —  CHg  —  CH(NH2)  —  CX)OH). 

Indem  bei  der  weiteren  Spaltung  des  Ei  weisses  eine  Desaminierung  und 
Oxydation  stattfindet,  bildet  sieh  aus  Tyrosin  bezw.  Phenylalanin  Hjdrochinon- 
milchsäure  CeHgiOH)^  — CHg  — CHOH  — COOH  =  Uroleucin8äure  (s.  o.)  und 
aus  dieser  eventuell  die  Homogentisinsäure  =CqH.^(0H)2 — CHj  —  COOH  = 
Hydrocbinon  (CßH^(0H)2)- essigsaure.  Unter  normalen  Verhältnissen  erfolgt 
nunmehr  in  der  einen  Richtung  aus  der  abgespaltenen  Amidogruppe  die  Harn- 
stoff bildung ,  in  der  anderen  die  weitere  Umwandlung  der  restierenden  Homo- 
gentisinsäure d.  h.  unter  Aufspaltung  des  Benzolrings  die  schliessliche  Um- 
setzung in  CÖ2  und  HgO.  Beim  Alkaptonuriker  dagegen  ist  der  Körper  nicht 
imstande,  den  Benzolring  des  Phenylalanins  und  Tyrosins  aufzuspalten.  Die 
Menge  der  ausgeschiedenen  Homogentisinsäure  stieg  bei  darauf  gerichteten  Unter- 
suchungen sowohl  nach  Darreichung  von  Tyrosin  und  Phenylalanin  als  audi 
nach  vermehrter  Eiweisszufuhr,  entsprechend  den  im  Eiweiss  enthaltenen  Tyrosin- 
und  Phenylalaninmengen.  Nach  den  klinischen  Erfahrungen  und  der  Art  der 
Ausscheidung  der  Homogentisinsäure,  die  nicht  wie  das  ihr  nahestehende  Hydro- 
cbinon und  andere  Phenole  als  Ätherschwefelsäure  (d.  h.  durch  Paarung  mit 
Schwefelsäure  entgiftet)  den  Körper  verlässt,  ist  zu  schliessen,  dass  die  der 
Alkaptonurie  zugrunde  liegende  Homogentisinsäure  ein  für  den  Körper  im  all- 
gemeinen unschuldiger  Stoff  ist  und  die  Alkaptonurie  keine  eigentliche  Krank- 
heit, sondern  nur  eine  Anomalie  des  intermediären  Eiweisüqffwechsels  darstellt 

Cystimme. 

Auch  die  Cystinurie  stellt  eine  Anomalie  des  intermediären  Eiweisstoff- 
wechsels  dar,  gewinnt  aber  insofern  eine  höhere  klinisch-pathologische  Bedeutung, 
als  das  im  Harn  ausgeschiedene  Cystin  zu  Cystinsteinbildung  Veranlassung 
geben  kann,  und  damit  die  Symptome  der  Urolithiasis  sich  geltend  machen 
können.  Das  Cystin  scheidet  sich  aus  saurem  Harn  in  sechsseitigen  farblosen 
Tafeln  ab,  die  Steine  sind  weissgelb,  weich.  Die  Cystinkristalle  lösen  sich  leicht 
in  Ammoniak  und  ebenso  in  Salzsäure,  nicht  aber  in  Essigsäure;  wird  ein 
Cystinkörnchen  mit  Natronlauge  auf  einem  Silberblech  erhitzt,  so  bildet  sich 
ein  schwarzer  Fleck  von  Schwefelsilber.  Durch  seinen  Schwefelgehalt  ist  das 
Cystin  besonders  charakterisiert;  der  Schwefel  stammt,  wie  angenommen  werden 
niuss,  aus  den  p]iweissubstaiizon,  der  nicht,  wie  in  der  Norm,  zum  allergrössten 
Teil  (80 — 00  ^/o)  als  Schwefelsäure  bezw.  Ätherschwefelsäure,  sondern  hier  (bis 
zu  40 — oO^/o)  in  Form  des  schwefelhaltigen  Cystins  im  Harn  erscheint.  Das 
letztere  Ui  das  Disulfid  der  Aniinopropion säure  und  wahrscheinlich  als  Amino- 
thiopropion säure  z=  CHg  SH  —  CHNHg  —  COOH  (Cystein)  im  Eiweiss  prafor- 
miert;  es  wird  bei  der  eigenartigen  Stoff  Wechselanomalie,  welche  die  Cystinurie 
darstellt^  bei  der  Spaltung  des  Eiweisses  nicht  weiter  verändert  und  tritt  als 
solches  in  den  ITrin  über.  Warum  dies  geschieht,  ist  ebenso  unklar,  wie  die 
Unfähigkeit  des  Körpers,  bei  der  Alkaptonurie  die  Homogentisinsäure  weiter 
umzusetzen.  PTine  Zeitlang  hat  man  angenommen,  dass  es  gewisse  durch  be- 
sondere Bakt43rien  im  Darm  entstehende  und  resorbierte  Fäubiisprodukte  seien, 
welche  die  weitere  Umsetzung  des  Cystins  in  den  Geweben  verhindern,  wofür 
der  Umstand  zu  sprechen  schien,  dass  in  den  Fällen  von  Cystinurie  neben  dem 
Cystin  auch  Ptomaine  im  Harn  nachweisbar  waren.  Indessen  hat  man  in 
seltenen  Fällen  Ptomaine  auch  sonst  (bei  der  Cholera  und  Malaria)  in  den  Fäces 
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und  im  Haru  geluoileti,  ohue  ^la^^s  dabei  Cystinurle  besUind  und  auder^r^elLä 
Yi^miasta  man  iiuch  in  vereitizelten  Fällen  von  Cysttnurie  die  aUerdJngi  fast 
regelraässig  mit  dem  Cystin  im  Harn  aufholenden  Ptommne,  so  dasg  ein  fester 
Zusiammeuban^  der  letzteren  mit  der  Cyslinurie  nkht  erwiesen  ist, 

Aiich  die  abnorm  starke  Ausscheidung  von  Oxalaten  und  Phosphaten  im 
Harn  wurde  wiederholt  als  Folge  einer  eigenen  Stoffwechselkrankheit,  als  Oxal' 
urie  und  Phosphaturie,  anfgefas^t  und  beschrieben. 


I 


Oxalurie^  Phof^ihaturie, 

Beiden  StoffweebselanomnlLen  gemeinsam  ist,  das^  ihnen  kein  typisches 
klinisches  Bild  mkommt.  Was  in  dieser  Bexiehunj?  vtelfaeh  als  charakted^itisch 
angenommen  oder  konstruiert  wurde:  allgemeine  Nervosität,  schmerzhafte  Emp- 
findungen an  verscbiedenen  Stelleu  ilei  Körpers,  Dyspepsie  etc*  sind  viel  zu 
vage  Bymptome,  als  dass  daraufhin  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  aufgestellt 
werden  knnute.  Zweifellos  geht  aber  sowohl  die  Oxalune  als  auch  die  Phos* 
phaiurie  gelegenüieh  mit  der  Bildung  von  Oxalats  leinen^  oder  von  Phosphat- 
und  Karbonatsteinen  in  den  Harn  wegen  einher  Schon  deswegen  kam  man 
immer  wieder  darauf  zurück,  nach  Beziebungen  des  Auftretens  übermässiger 
Mengen  von  Oxalsäure  und  Phosphaten  zum  Stoffwechsel  zu  suchen. 

Was  die  im  Harn  ausgeschiedene  Oxalsäure  betrifft^  so  stammt  sie  sicher  o:^iiitnfi«. 
nur  2um  geringsten  Teil  von  den  mit  der  Nahrung  (Gemüse,  besonders  Spinat) 
eingeführten  oxalsauren  Salzen,  dieselbe  ist  vielmehr  unter  allen  Umstünden  auch 
ein  Stoff  Wechselprodukt  des  Organismus.  Denn  wahrend  oxalsaurereichc  Kost  keine 
Steigerung  der  Oxalsäm^ausscheidung  im  Harn  zur  Folge  hat,  werden  bei  oxal* 
Bäurefreier  Nahrung  betrachtliche  Mengen  von  Oxalsäure  —  10  Milligramm 
und  mehr  im  Tag  —  und  ebenso  im  Hunger  noch  immer  reichliche  Mengen 
der  Säure  im  Harn  ausgeschieden,  Ist  somit  zweifellos  bewiesen,  dass  die  Oxal- 
säure ein  Produkt  des  Stoffwechsels  ist,  so  herrscht  andererseits  über  die  Her- 
kunft der  Oxalsäure  im  Körper  bis  jetzt  keineswegs  Klarheit,  Dieselbe  könnte 
ein  iutermediäres  Stoff  Wechselprodukt  des  Fetts  oder  der  Kohlehydrate  sein, 
indem  der  Zuckerabbau  über  die  Glykuronsüure  und  Oxalsäure  zu  CO^  und  HgO 
führte  oder  von  den  Albumina ten  (vielleicht  als  Abkömmling  des  Glykokolls 
und  Kreatins)  stammen.  Fütterungs versuche  mit  Kohlehydraten  oder  mit  Glyko- 
koll  etc.  können  freilich  nicht  viel  beweisen,  weil  die  Oxalsäure,  wie  höchst 
wahrscheinlich  geworden  ist,  tnj  Organismus  unter  normalen  Verhältnissen  grossen- 
teils  zersetzt  wird  und  ein  etwa  gebildetes  Plus  von  Oxalsäure,  zu  COj*  und 
HgO  weiteroxydiert,  nicht  zur  Ausscheidung  im  Harn  zu  kommen  braucht. 
Solange  wir  nicht  über  die  Bildung  der  Oxalsäure  im  Körper  hesser  orientiert 
sind,  als  es  bis  jetzt  der  Fall  ist,  fehlt  uns  auch  der  feste  Boden  für  die 
richtige  Beurteilung  der  Oxalurie  als  Stoffwechselkrankheit 

Auf  noch  schwächeren  Füssen  steht  die  I^t^hre  von  der  Pkof^phalurie  als  Piifltj*«l-* 
Stoff  Wechselanomalie.  Die  Beschwerden  der  Krauken:  allgemeine  und  lokale 
nervöse  Beschwerden ^  rheumatische,  dyspeptische  u.  a,  Erscheinungen  haben 
höcbstenB  dann  einige  diagnostische  Bedeutung,  wenn  dabei  die  Untersuchung 
des  Urins  mit  einer  gewissen  Konstanz  eine  alkalische,  neutrale  oder  nur 
seh  wach  saure  Reaktion  desselben  eigibi  und  das  Harnsediment  aus  Phosphaten 
besteht.  Als  Ursache  der  „Phosphaturie**  kann  eine  Mehrausscheidung  von  dka- 
llflchen  Erden  im  Urin  und  eine  dadurch  l>edingte  Ahsin  n»pf nng  der  Harnazi- 
dität angenommen  werden.  Solche  Fälle  sind  vor  allem  hei  Kindern  beobachtet 
und  mit  einer  mangelhaften  Ausscheidung  der  Kalk^alze  in  den  Dickdarm  im 
Verlauf  von  Darmkatarrhen  in  Zusammenhang  gebnicht  worden.  Eine  andere 
Entstehungstirsaehe  der  Phosphatausscheidung  im  Harn  kann  in  der  Beziehung 
der  Harnazidttät  zur  Abscbeidung  de^  sauren  Magensaftes  gesucht  werden,  indem 
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eine  ilbdiTBlchllohe  Auaicheidimi;  von  Magen säiiro  uml  eine  kiin^tlicho  We^- 
aehüffung  derselben  durch  regelniasslge  Entleerungen  des  Mfifrenn  durch  Aus- 
spülungen oder  Erbrechen  eine  dauernde  Alkaleszenz  des  Urins  bedingt  Endlich 
kann  die  letztere  auch  durch  die  Anwesenheit  gröiserer  Mengen  von  Ammonium- 
karbonfit  zustande  kommen  und  Veranlassung  zur  Phosphaturie  geben ;  ein  von 
mir  längere  Zeit  beobachteter  Fall  von  ausgosprochener  Pho.^phatune  zeigte  diei^s 
Verhalten  dea  Urins  konstant*  Ob  hier  ein  abnormes  Verhalten  der  Eiweisszer- 
setzung  d,  h,  eine  mangelhafte  Umwandlung  des  NHjj  vorliegt.,  ist  bis  jetzt  nicht 
erwiesen,  wie  ülierhaupt  die  Beziehung  der  Phosphaturie  tax  Ötoffwechselstorungen» 
Magen-  und  Darmkrankhetten  und  zur  Neurasthenie  keineswegs  klargelegt  ist- 
in einem  Teil  der  Fälle  findet  sieh  eine  absolute  Vermehrung  der  Phos- 
phorsftmre  im  Harn  (gegenüber  der  normalen  Menge  von  3—4  g  im  Tag)  mit 
Polyurie  (Diabetes  mellitus  oder  insipi<lu:?)  vergesell Behaftet.  Öle  können  nach 
Teissiers  Vorgang  als  Falle  von  ..Diabeies  phosphaticua''  bezeichnet  werden. 

Im  Anschluss  an  die  StofEwechselkraükheiten  ßoU  die  Diagnose 
einiger  Krankheiten  abgeliandelt  werden,  die  eine  Mittelstellung  zwischen 
diesen  und  den  lokalen  Krankheiten  gewisser  Gewebe,  besonders  des 
Knochengewebes,  einnehmen.  Es  sind  dies  die  Arthritis  chronica  resp, 
deformansj  die  Earhitis  und  die  Osteomakine.  Es  wird  genügen,  die  Haupt- 
auhaltspuokte  für  die  Diagnose  dieser  Krankheiten  hervorzuheben,  da 
dieselben  neuerdings  mehr  Gegenstand  der  chirurgischen  und  gynäko- 
logischen Beobachtung  und  Behandlung  geworden  sind. 


Gel»likr1l«ti- 
matlflinua. 


AftbHU» 


Destruierende  chronisclie  Gelenkentzündung- 
(Arthritis   deformans;    chronischer  Gelenkrheumatismus,) 

In  ehizelneni  aber  i^teneu   Fallen  seb Hessen  sich  die  eh roDi sehen  Gelenk* 

affektionen  direkt  an  Attacken  von  akutem  Gelen krhenmatiBmus  an,  so  dasö 
man  solche  Fälle  in  der  Annahme,  dasa  es.  mdi  dabei  um  eine  Fortwirkung 
des  die  akute  Polyarthritis  verunlasj^enden  Krank  hei  tserregersi  handle,  ^fwÄiell 
mit  dem  Namen  des  „chronisch  gewordenen  Gelenkrheumatismus'^'  bezeichnet 
In  andenen  Fällen  entwickelt  sich  die  chronische  rheumathcke  Arihrilü  ganz 
allmählich  und  steht  in  keiner  Beziehung  zu  einer  akuten  Attacke  von  Ge- 
lenkrheumatii^mus ;  ihr  Zu^immenhang  mit  dem  akuten  Gelen krheumaliBmus  hl 
auch  deswegen  unwalirscheinlich,  weil  die  bei  letzterem  fa&t  regelmäsäig  auf- 
tretende Endokarditis  nur  ganz  selten  beobachtet  wird*  Höchstens  insofern  ver- 
dienen gewisse  Fälle  der  progreBsiven  chronischen  Gelenkentzündung  das  Ejji- 
theton  ,,rhf^umatisch^\  tds  sie  hauptsächlich  mit  „Erkältungen**,  Wohnen  in 
feuchten  Häusern,  mit  klimatischen  Einflüssen  üsw,  in  einem  nicht  xu  leugnen- 
den genetischen  Zusammenhang  strebt.  Anatomisch  ist  die  Krankheit  durch 
Entzündung  der  Synovial  nienibran  j  Auf  faserung  und  HndegewebigB  Verunde' 
rungen  des  Knorpels  charflkterisiertj  womit  sich  eine  allmablich  zunehmende 
bindegewebige,  schliesslich  knöcherne  Anhflose  de^  Gelenks  ausbildet. 

Im  Gegensatz  hierzu  wiegen  in  anderen  Fällen  neben  einem  Knorpel-  und 
Knochenßchwund  (Erweichungsprozessen)  hjperplastiscbe  Wucherungaprozeese  am 
Knorpel  und  Kno{.^hen  vor,  so  dass  bierdurch  die  Beweglichkeit  der  Gelenke 
immer  mehr  einß^cschrünkt  wird  ( De formationspseudoanky losen),  und  der  be- 
treffende Extremitäten  teil  in  die  verschiedensten  abnormen  Stellungen :  Hjper- 
(.«xtension,  Subluxation  usw.  gerat  (Deformationshi!cation),  Man  bezeichnet  solche 
chronischen  Gelenkentzündungen  gewöhnlich  speziell  als  ^^ Arthritis  d€forman&^*. 
Dieselbe  kommt  vor  allem  am  Hüflgelenk^  in  multiartikulärer  Form  am  häufigsten 
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an  den  Finger-  und  Zehengelenken  vor  uiitl  itt  im  dlg? meinen  tuue  Krunkimt 
des  höheren  AHers.  Die  Diagnose  der  ArlhrUis  dejormans  gründet  sich  auf 
den  Verlftuf  der  Krankheit  und  die  leicht  nachweisbaren  Veränderungen  der 
knorpeljg-knochernen  Bestandteile  der  Gelenke*  Der  Verlauf  ist  gekenDzeiehtiet 
durch  den  exquisii  chronischen^  progressiven  Charakter  der  Gelenknffekiion, 
die  allmählich  immer  starker  werdende  Bteifif^keit  und  Sehmen&hiiftigkeit  der 
Gelenke,  üo  dass  die  Beweglichkeit  derselben  nach  bestimmten  K  ich  tun  gen  hin 
mit  der  Zeit  unmöglich  wird.  Werden  die  Gelenke  passiv  bewegtt  so  nimmt 
man  knackende  Geräusche  war.  Bei  der  Inspektion  und  Palpation  der  be- 
treffenden Gelenke  überreugt  man  steh  leicht  von  den  mannigfachen  Wuche- 
rungen an  den  Knochen-  und  Knorpelenden ;  die  sonst  \m  der  Gelenkbewe- 
gung tätigen  Muskeln  atrophieren  allmählich  (namentlich  die  Intero^sei  und  die 
Scb  ul  term  uskeln  >, 

In  den  Anfangatadien  i&t  die  Arthritiö  deforniane  von  dem  chroniBchen  tiirrerentrai- 
Gelenkrheumatismus  schwer  zu  differenzieren.  Leichier  ist  dies^  wenn  §rsl  binde^ 
gewebige  Änkiflose  eingeireim  ts/,  die  hei  der  A.  deformans  auBnahmslos  fehlt] 
man  wird  in  solchen  Fallen  bei  pa.sdven  Bewegungen  der  Gelenke  knirschende, 
vom  Eeiäsen  bindegewebiger  Verbindungsfüden  herrührende  (Tcräuscbe  wahr- 
nehmen können.  Später  werden  die  Ankylosen  knorbern  und  sind  dann  von 
den  bei  der  A.  deformans  durch  die  Wucberungsprozesse  gebildeten  Deform atious* 
pseudoanky losen  (eme  Verwachsung  der  Gelenkenden  findet  sich  hier  nicht) 
schwer  oder  (bei  vollständiger  Bewegungslosiglceit  des  von  Ä.  deformans  be- 
fallenen Gelenks)  gar  nicht  mehr  zu  unterscheiden,  El>ensowenig  ist  eine 
Diffen^ntialdiagnose  möglieh ,  wenn  der  chronische  Gelenkrheumatismus  oder 
die  Arthritis  die  Wirbelgelenke  befallen  hat.  Die  anatomischen  Veränderungen 
und  Folgezustiinde  ati  den  Wirbelgelenken  sind  zwar  bei  beiden  Prozessen  ver- 
schieden, indem  sich  bei  der  Arthritis  deformans  knotige  Knochenspangen  auf 
der  Grenze  zwischen  2  Wirljelgelenken  entwickeln,  beim  chronischen  Rheumatis- 
mus der  Wirbelgelenke  dagegen  allmählich  eine  bindegewebige  und  später  knöcherne 
Verwachsung  der  Wirbelgelenke  untereinander  sich  ausbildet.  In  beiden  Fallen 
aber  ist  das  Endresultat  dasselbe,  nämlich  eine  absolute  Unbeweglichkeit  der 
gesamten  Wirljelsäule  und  eine  klinische  Unterscheidung  der  beiden  Zustande 
kann  von  vornherein  aufgegeben  werden. 

Überhaupt  bat  man  in  neuerer  Zeit  die  strenge  Abtrennung  des  ,, chroni- 
schen Gelenkrheumatismus*^,  von  der  ,, Arthritis  deformans*'  fallen  lassen  und 
beide  Prozesse  gleichmässig  mit  dem  Kamen  der  „multiplen  destruierenden  chro- 
nischen Gelenkentzündung"  bezeichnet.  Wie  beim  akuteji  Rheumatismus  Mikro- 
organismen als  Ursache  der  Krankheit  angesehen  werden,  so  hat  man  auch  für 
ilem  chronischen  deatmierenden  Gelenken tzündungen  angenommen,  daas  ein 
infektiüsea  Virus  die  Krankheit  veranlasse.  In  der  Tat  hat  man  verschiedene 
Kokken  und  Bazillen  nachweisen  können  und  bei  der  Injektion  derselben  in 
die  Gelenke  villose  Artbritiden  erzeugt.  Allgemeine  Anerkennung  haben  sieh 
indessen  jene  Mikroorganismen  als  Erreger  der  Arthritis  chronica  nicht  erworban. 


Osteomalazie. 


Die  Diagnose  der  Osteomalazie  gründet  sich  auf  die  Biegsamkeit  des  Sk|i»?tt¥er* 
Knochengerüstes  infolge  der  Entkalkung  der  Knochen ,  die  in  der  Weise  vor  "'  *'^'"'**'" 
sieb  geht,  dass  von  der  Markhöhle  aus  an  der  Feripherie  der  Knocbenbälkchen 
die  Htdisterese  beginnt  und  immer  grossere  Dimensionen  annimmt,  bis  schliesis- 
lich  die  Grundsubstanz  des  Knochens  mehr  und  mehr  entkalkt,  homogen,  faserig 
oder  gar  schleimig,  und  das  Knochenmark  h yperplasti^^ch ,  lymphoid,  blutreich 
und  pigmenthaltig  wird.     Die  äusserste  Rinde  des  Knochens  leistet  am  längsten 
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dem  fortschreitenden  Zerfall prozesse  Willerstand  und  bildet  eino  die  entkalkten 
Partien  eiuBcbHeüi^emle  Schale;  fällt  aueb  me  der  Entkalkung  anheini  und  ver- 
schwindet mehr  nnd  mehr  die  Lameilenscbichtung,  so  wird  der  Knochen  ^us 
weich  und  nach  allen  Beiteii  hin  biegsam.  In  den  Anfangstadien  der  Entkai kimg 
ist  er  wenigstens  brüchiger  als  normal  und  neigt  dementsprechend  zu  Frakturen 
und  Infraktionen.  Die  Biegsamkeit  des  Kuochengerustea  bringt  es  mit  aich^ 
dass  infolge  des  auf  dasselbe  einwirkenden  Korperdrueks  und  Muskelzuged  schon 
äusserlich  stark  sichtbare  Form  Veränderungen  des  Skeletts  hervortreten:  Ver* 
kriimmuiigen  und  Infraktionen  der  Extremitäten,  Kypbosen,  Lordosen  und  Sko- 
liosen der  Wirbelsäule,  vor  allem  aber  eine  Verkrümmung  des  Beckens,  welche 
dadurch  charakterisiert  ist,  dass  das  Fromontoriuni  eich  nach  unten  und  vorn 
senkt  und  der  Kreuz  he  tu  spitze  und  vSyuiphyse  näher  tritt,  die  Darm  beinschau  fein 
verbogen  werden,  das  Od  pubiä  einknickt  und  die  Symphyse  schnabelfönntg  nach 
vorn  sich  ausblegt.  Hierdurch  hekonimt  der  Eingang  de§  osteomaJazisK'^en 
Beckens  die  bekannte  Karten  herzform,  Y-form,  wie  durch  eine  präzise  Unler- 
Buchung  leicht  konstatiert  werden  kann«  Die  Gelen  kenden  werden  in  den  Proxesä 
nie  mit  hereingezogen. 

Durch  die  Verbildungen  und  Knickungen  der  Knochen  sinken  die  Kranken 
allmählich  forndich  in  sich  zusammen,  werden  kleiner  und  verkrüppelt*  Diese 
Deformitäten  entwickeln  sich  schrittweise  unter  Schmerzen^  die  von  den  Patienten 
tiefsitzend  im  Kreussbein ,  Rücken  und  in  den  Extremitäten  empfunden  und 
durch  Druck  auf  die  Knochen  gewöhnlich  starker  werden.  Allmählich  verändert 
sich  auch  der  Gang;  er  wird  schwankend,  nmhäani,  geschieht  mit  kleinen 
Bchritten  unter  gleichzeitiger  Vorächiebung  des  Beckens  oder  auch  watschelnd 
(„Entengang*')«  In  einem  Teil  der  Falte  mögen  an  der  Erschwerung  des  Gebellt 
auch  mehrfach  konstatierte  aber  in  ihreni  Ziisammenbang  mit  der  Knochenaffek* 
tion  noch  nicht  aufgeklärte  Veränderungen  der  Muskeln  (fettige  Atrophie)  schuld 
«ein.  Infolge  der  Verhiegung  der  Wirbelsaule  und  des  Brustkorbes  nimmt  die 
Intensität  der  Kespirationsbewegungen  ab;  die  in  den  Bronchien  sich  a5- 
iammelnden  Bcbleimmassen  werden  schwer  expektoriert.  und  so  bann  sich  eine 
katarrhalische  Pneumonie  und  Asphyxie  ausbilden,  in  deren  Verlauf  die  Kranken 
zugrunde  gehen.  Die  Verbildung  des  Beckens  tritt  vor  allem  verderbniivoll 
während  der  Schwangerschaft  bezw*  bei  Gehurten  zutage,  worauf  nicht  weiter 
eingegangen  werden  kann  Für  die  Diagnose  wichtig  ist  das  HäufigkeiU Ver- 
hältnis, in  dem  die  einzelnen  Knochen  von  der  Osteomalazie  ergriffen  werden« 
Obenan  stehen  in  dieser  Beziehung  das  Becken  und  die  Wirbelsäule,  dann  der 
Brustkorb,  die  oberen  Extremitäten,  die  unteren  Extremitäten ;  am  seltensten  er- 
kranken die  Kopfknot^hen.  Abgesehen  von  den  Schmerzen  und  Bewegung- 
Störungen  haben  die  Patienten  über  wenig  tu.  klagen.  Selten  besteht  Fieber; 
die  inneren  Organe  funktionieren  norn^al.  Ah  und  zu  sind  fibriLtäre  Mu&kel* 
Zuckungen  zu  konstatieren;  an  den  Muskeln  der  unteren  ExtreniitäteDt  speziell 
den  Addiiklorertf  kommen  auf  äussere  Ket^c  schmer^haße  KonlrakUoneH  zustande, 
deren  Genesis  bis  jetzt  unbekannt  ist.  Da  im  Kninkbeitsbild,  wie  dies  zuweilen 
schon  in  frühen  Stadien  der  Krankheit  heobacbtet  wird,  auch  Paresen  (nament- 
lich in  den  Becken-  und  Oberseben kelmuskeln)  und  gesteigerte  Sebnenreflexe 
auftreten,  so  liegt  der  Gedanke  nahe,  dass  das  Zentndnervensystem  bi^  dex  Ent- 
stehung der  in  Frage  st^eheuden  eigentümlichen,  schweren  Störung  im  Stoff- 
wechsel der  Knochen  eine  Rolle  spiele. 

Die  häufigste  Tielegenbeitsursache  der  Entwicklung  der  OsteomalllKiB  ist 
die  Gravidität;  jede  neue  Gravidität  verschlechtert  den  Zustand,  nachdem  d*fr 
Prozess  in  der  Zwischenzeit  stillgen^ landen  mler  sieb  sogar  etwas  rückgehildet 
hat.  Charakteristisch  für  diese  puerperale  Fo^tn  der  Osteomalazie  ist,  dass  die 
Knochen  Veränderungen  stets  am  Becken  beginnen  und  erst  von  hier  aus  auf 
die  Wirbelsäule  nach  aufwärts  fortschreiten,   während  bei  der  nicht  puerperalen 
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0^ieQmninzu\  die  im  Fniueu  uiui  Männern  vor  körn  nit,  dlo  Krankheit  güwöliiilHi  I 

an  den  unteren  Extremitäten  einsetzt.     Der  Proxc^s^  verläuft  fast  immer  fieberloa  I 

und  exquisil  chronbch.  H 

Von  ^ösater  Bedeutung  für  die  Diagnose  wäre  es,    wenn   uns  die  eigen t-  H 

liehe  Ursache  der  Krankheit  bekannt  wärr^.     Wir   he&itzen    aber   hm   jeizt   ä^ehr  ■ 

wenig  Anbaltsptiukte  für  die  Erklärung  des  Zustnudekommens  der  O^teonialnzie.  H 

Mit   der  Annahme  einer   „allgemeinen  StoffwechseUtöning"    ist  nalürlieh  nichts  I 

anzufangen  I   aber  auch  mit  der  Auf^telluno^  einer  .^Mdehsäuretheorie**    ut»d  ahn-  H 

liehen  Hypotheßen    ist    nichts   gew'onnen.     Von    einem    festeren  Botlen    gebt  die  H 

Theorie  aus,  die  Fehlixg  neuerdings  über  die  Entstehung  der  puerperalen  Osteo-  I 

nmbizie  aufgestellt  hat.     Die  Beobachtung»  dass  die  ar'  ositeomalftKi sehen  Frauen  H 

vorgenommene  Kastration  oder  die  PoRBOsche  Operation   d.  b,  die  Amputution  I 

des  schwüJigeren  Uterus  mit  Entfernung  beider  Ovarien  das  Leiden   heilte,   der  H 

einfache  Kaiserschnitt  nicht,  veranlasste  ihn,  auKunebmeu,  dass  die  Osteonmlazie  ■ 

eine  Trophoneurose  der  Knochen  sei»  die  mit  den  Ovarien  in  gewisser  Beziehung  ■ 

stehe.     Wenn  die  Richtigkeit  dieser  Theorie  auch  noch  nicht  sieher  steht,  t^o  i^^t  ■ 

sie    doch    jeden  falls  ^    auch    in    therapeutisi*lier    Richtung    der    Beachtung    wert,  ■ 

Neuerdings  werden  auch  gewis^^e  Funktion  Störungen  der  Nebennieren  und  anderer  1 
Organe  n»it  der  Osteomahizie  in  genetischen  Zusi^ammenbang  gebracht. 

Ver^ätiderungen  des  UrifiJt  in  einer  be.^timmlen  Richtung,   deren  Nachweis   *J"'°^*^''~ 
die  Diagnose   in   den  Anfangstadii?n  der  Krankheit  erleichtern  würde,    sind  bei 
der  Osteomalazie    keineswegs   konstant.     80  ist   die  Kalkausscheidung  im   Harn 
entgegen  dein,  was  mau  erwarten  sollte,    keineswegs    immer  vermehrt,    sondern 

auch  vermindert  gefunden  worden;    in   einem    meiner  Fidle  wurden  zu  gewissen  M 

Zeiten  sehr  wenig  Kalk,  zu  anderen  offenbar  im  Zusammenhang  mit  dem  Fortr  ■ 

schreiten    des   Prozesses    abnorm   grosse   Mengen    Kalk   ausgeschieden.     Ebenso  H 

wurde  die  Abgabe  der  Pbo^phorsaure  in  den  engten  Stadien  der  Krankheit  ver-  H 

mehrt  gefunden.     Auch  die  Harnsäuresekretion  war  bald  vermehrtj  bald»  wie  in  H 

einem    meiner  Fälle ^    vermindert.     Und  so  verhiilt   es    sich    auch    mit  der  Aus-  ■ 

Scheidung  der  Milchsäure  Im  Harn,  die  nach  der  fast  allgemein  gültigen  Ansicht  ■ 

die  Auflosung   der  Kalk  salze  im  Knochen    bedingen   sott,     Sie  wurde   mehr  fach  I 

im  Harn    von  Osteomalazischen    aufgefunden    und   weiterhin    ihre  Abnahme   bis  H 

zum  vollständigen   Verschwinden  im  Verlauf  der  Genesung   konstatiert j   aber  in  H 

anden^n   Fällen    wurde    sie  vergeblich  im  Harn  gesucht.     Zuweilen   tritt  Ei  weiss  H 

und  s[>eziell  Albumo.^e  (die  ebenso  im  osteomalazischen  Knochenmark^  aber  ancli  H 

im  normalen  gefunden   wurde)  im   Urin  Osleomalaziseber  auf;  in  anderen  Fällen  ■ 

fehlt    jeder    Eiweisstoff    im    Harn.      Abgesehen   davon    hat   der    Nachweiä^    von  fl 

Albumoöurie  keine  Betleutung  für  die  Osteomalazie,  da  Albumosen  auch  bei  allen  ■ 

nröglichen  anderen  Krankheiten  gelegentlich  im  Urin  gefunden  werden,  ^ 

Im    ersten   Stadium   der    Krankheit,    solange    nur   tief  sitzende   Seh  merzen  t)iirt*remial* 
und    Bewegungfitorungen    vorhanden    sind^    die    Infraktionen    und  Verbiegungen 
tier  Knochen  aber   noch    fehlen,    kann  die  (beginnende)  Osteomalade   mit  chro- 

nischem  Rheumatismus,  Knochensyphilis  u.  a.  verweehftelt  werden.     Eine  Wahr-  ■ 

sehe  i  n  hell  keitsdiagn  ose  ist  hier  höchstens  erlaubt,   wenn  jene  vagen  Be  seh  werden  H 

während  einer  Schwangerschaft  sieh  einstellen    und  andauern    oder  sich  an  eine  ■ 

überstandene  Geburt  ansehliessea.     Der  Verdacht,    dass  Osteomalazie   Mich   enl-  B 

wickele,  wächst,    wenn  in  solchen  Fallen  itie  Untersuchtmg  ihf^  Urins  gelegen t-  ■ 

lieh    einmal    entschieden    vermehrte    Kalkausseheidung    und    Milchsäure    ergibt.  I 

Von  einer  festen  Diagnose  ist  aber  in  dieseiu  Stadium  nie  die  Rede;  sictier  er-  H 

kenn  bar  wird  die  Krankheit  erst,  wenn  an  dem  Knochengerüst  die  geschilderten  H 

chamkteris tischen  Verandenmgen  auftreten.    Dann  aber  ist  die  Osteomalazie  auch  H 

mit  keiner  anderen  Krankheit  m  verwechseln,  höchsten h  mit  mt/etngeuen  Sarkumen  M 

und    diffusen    h'rrbsinßitrationen  im    Knochen,    die,    wie   die   Osteomalazie,    zu  ■ 

Sjx)ntanfrakiuren  und  Knochen biegungen   fuhren   können,    aljcr  viel  rascher  und  H 
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perniziüser  verlaufe ti  hIs  rltese.  Mit  ßuchitk  ist  d\e  OsteoiDaJaziV  schon  um 
deswillen  nicht  zu  vcrwechf^eln,  weil  eie  erst  im  spfUeren  Lebensalter  (besonüeiB 
im  3.  und  4,  Jflhrzehnt  UeB  Lebens),  nur  ganz  ausnahmsweise  in  der  frühen 
Kindheit  und  dann  mit  Rachitis  vergesellschaftet  vorkommt  Auss-crdem  \bU  wie 
aus  der  folgenden  Aufzählung  der  diagnostisch  wichtigen  Merkmale  der  Rachitis 
hervorgeiit^  das  Krankhcit^bild  derselben  von  dem  der  Osteomalazie  so  wesentlich 
verschieden,  dass  eine  Dlffereutialdiagnose  zwischen  den  beiden  Krankheiben  kaum 
je  ifi  Betracht  kommt, 


Rachitis:  englische  Krankheit* 

Die  Bachilis  stellt  eine  Sioßwechselerkranhmg  dar,  die  sieh  in  mner 
Störung  de^  normalen   Wacksfums  der  Knocken^   spe^ielI  in  einer  mangel- 
haften Verkalkumf  nnd  damit  einem  Weiehhieihen  des  ivaehsenden  Knochen- 
gewehes  äussert. 
to^Rüiic  D^^  normule  Längenwachstum  des  Knochens  geht  in  der  Weise  vor  sich, 

Y«riod«-  dfigg  jjx  dem  der  Diaphysc  nachstgelegenen  Teil  der  Epiphyse  eine  Wucherung 
normalen  des  Kuorpels,  Speziell  der  Knorpelzellen,  mit  enchondraler  Verknöekerung  von 
"iäciifla^  der  Diaphyse  her  stattfindet.  Dementsprechend  findet  man  an  der  Grenze 
Knochen»,  gwischeu  Epiphyse  und  Diaphyse  zwei  seliinale  Zonen :  die  lijiorpetiöurliertifigs' 
Zone  mit  einer  nach  dem  Diaphysenknochen  hin  immer  stärker  werdenden  Ver- 
mehrung und  Vergröeserung  der  Knorpelzdlen  und  eine  Verkalkungszone ,  in 
weicher  in  die  Grundaubstanz  des  Knorpels  und  die  Kapseln  der  Knorpelzelleti 
Kalksalze  eingelagert  werden.  In  diese  verkalkten  Knorpelmassen  dringen  nun 
Knochenmark  und  Oefässchliugen  der  Diaphyse  vor,  die  verkalkte  KnorpeU 
grundsubsstans^  bis  auf  wenige  Bälkehen  auflösend.  Hierbei  werden  die  Knorpel- 
hohlen  eröffnet  und  die  Knorpelzellen  frei,  die,  mit  den  Markzeilen  des  Knochens 
verniii^cht,  Knochenbihlner  —  Odeoblasien  werden.  Letztere  legen  sich  nach 
Art  eine.s  einschichtigen  Epithels  an  die  voror wähnten,  stehengebliebenen  Balk* 
chcn  der  verkalkten  Knorpelgrund  Substanz  an  und  bilden  ringsum  diese  jungen 
Knochen,  wodurch  die  Verlängenmg  der  Diajjhysecknoclien  ssustande  kommt. 
In  die  Dicke  wachsen  die  (langen)  Knochen  normalerweise  durch  die  andere 
Art  des  Ossifikations Vorgangs,  die  jjQrioslale  OssißkaUoJK  Hierbei  wird  von 
der  inneren  Schicht  des  Periostii  Immer  neues  Knochengewebe  produziert ^  das 
sich  an  den  fertigen  Knochen  anlagert,  während  im  Innern  desselben  Knochen- 
substan^  resorbiert  wird,  und  dementsprechend  die  Mark  höhle  sich  erweitert  An 
den  Bindegtwebsknocften  (Sch&d'd  und  Gesichtsknochen)  endlich  geht  die  Knochen- 
bildung  so  vor  sich,  dass  Knochen  aus  Bindegewebe  hervorgeht,  speziell  an  den 
Rändern  der  Knochen  ein  osteogenes  Gewebe  wahrend  der  Zeit  des  Wachstums 
bestehen  bleibt,  das  andauernd  neuen  Knochen  bildet» 

Bei  der  Rachitis  verkalken  die  neugebildeten  Knochenmasseji  unroH' 
ständig  sowohl  iti  der  periostalen,  Knochen  bildenden  Scbichti  als  in  den  enchon- 
dralen  Wucherungs-  bezvv*  Verkalkungszonen.  Diese  letzteren  sind  verhreitertf 
mit  unregelmässig  eingestreuten  verkalkten  Herden  versehen;  die  Markraume 
ragen  nicht,  wie  in  der  Norm,  bloss  in  den  verkalkten  Knorpel,  sondern  weiter 
hinein.  Die  Resorption  von  Knochen  Substanz  in  der  Markhöhle,  die  norinaler- 
wetse  mit  der  Apposition  von  Knochen  vom  Periost  aus  Schritt  liält»  findet  im 
rachitischen  Knochen  in  exzessivem  Masse  statt.  Ähnlich  verhalten  sich  die 
Veränderungen  des  Knocbenw^achstums  an  den  Bindegewebsknochen;  das  osteogene 
Gewebe  an  den  Knochen  rändern  verkalkt  niu-  mangelhaft,  bleibt  weich,  und  so 
entstehen  weite  Lücken  zwischen  den  einätelnen  Knochenteileu. 

Im  allgemeinen  charakterisiert  sich  demnach  der  rachitische  Prozesi  ©inea^ 
seits  durch  Bildung  osteoiden»  ungenügend  verkalkenden  Gewebes  und  Bestehen- 
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bleiben  ^lesselljeti,  nndererseita  durch  gesteigerte  Knocbenreüoqition.  Infolge  der 
beaehnebeDeu  StöruDg  in  der  KDochenbildung  koninten  für  die  Diegno<^e  der 
Rachitis  sehr  wichtige  Skelettveränderungen  zustande. 

Die  erslen  Kr^eheiiiungen  Lreten  am  Kopf  tiud  an  den  Rippen  auf.  Am 
Schäl iel  zeigt  sich  schon  Ton  den  ersten  Leben smonaten  an  die  rachitische  Er- 
krankung als  Kranioiabes;  am  exquisitesten  ist  die  Vernnderung  nm  Hinter- 
haupt in  Form  des  ^.weichen  Hiniet^köpfen''  (Elsä^sek),     Bei  der  Betastung  des 

Schädels    findet    man    an    der  Lambda^    und    Pfeilnaht   durch  Knochen  seh  wund  fl 

weich   gewordene  Stellen ,   die   sieh    pergamentartig    dünn   anfühlen,     Ihre   Knt*  H 

stehnng  ist  auf  ein  Zusammenwirken  des  raehitii^chen  Knochenprozesses  und  de^  I 

Drucken  auf  den  Hinterkopf  beim  Liegen  zurückzuführen;  gewöhnlich  bezeichnet  I 

komplette  Kahl  bei  t  den  Umfang  der  weichen  Partien,     Die  Folgen  der  Kranio-  I 

t4ii>e!?  sind:    Empfindlichkeit  gegen  den   Druck  von  aussen ^   Krämpfe  aller  Art^  I 

Unnihe  ii.  ä.     Die    grosse    Fontanelle,   die    sich    unter   normalen  Verhältnissen  H 

schon  gegen  die  Mitte  des  zweiten  Lebensjahres  schliesst,  bleibt  länger  offen,  oft  I 

bis  zum  4.  T^bensjahre;  ebenso  findet  man  die  verschiedenen  Nähte  dt*a  Schädels,  ■ 

die  Kronen*,  Pfeil-  und  Lambdanabt,  ungewöhnlich  lange,  oft  noch  nach  Jahren»  I 

nicht  geschlossen*     Der  Schädel  selbst  nimmt  durch  Abflachung  des  Os  occipi-  fl 

tale,  Verdickung  der  übrigen  Schädelknochen  tmd  speziell  durch  das  Hervortreten  I 

der  Stirn-  und  Scheitelbeinhöcker   eine  mehr  viereckige  Form   an  (T^te  carr^).  ■ 

Auch  die  Entwicklung  der  Kieferknochen  leidet  unter  dem  Einfluss  der  Rachitis.  1 

Die  Zahne  brc*chen  nicht  zur  richtigen  2eit  hervor,  sondern  erst  im  Verlauf  des  ■ 

2.  Lebensjahrs  und  zeigen  dann  eine  mangelhafte,  unregel massige  Schmelzbildung;  m 

ausserdem  tat  die  Stellung  der  Zähne   durch  die  Kieferverbildungen    stark   ver~  I 

ändert.     Die  Seitenteile   des  Unterkiefers   rücken  durch  Muskekug   nach  innen,  I 

der   vordere  Teil    wird    nach    innen   abgeflacht,    so   dass    die   Bebneidezähne   in  H 

einer   graden    Linie  stehen    und   hinter  die  Zähne  des    Oberkiefers    zn    stehen  ■ 

kommen,  xumal  dieser  in  seinem  vorderen  Abschnitt   im  Verlaufe    der   Krnnk-  fl 

fieit  winklig  abgeknickt    und  nach    vorn    vorgeLneben    wirdj    finden    die    Zähne  ■ 

beim  Durchbrechen    nicht   genügend    Plnt^    für   die   gleiebmässige    Bildung   der  ■ 

Zahnreihe,    so   kommen    sie    unregelmäesig    zueinander,    speziell   hintereinander,  ^ 
zu  stehen« 

Fast  noch  wichtiger  für  die  Diagnose,  als  die  rachitischen  Veränderungen    Verinde- 

am  Schädel,  sind  die  etwas  später  (in  der  zweiten  Hälfte  des  ersten  Lebensjahrs     Tküru. 
und   später)   sich   ausbildenden    Deformiiäten  des  Thorax:    die  an   der  Grenze 
zwischen  Knorpel  und  Knochen  auftretenden  Anschwellungen   (der  ^.rachitische 
Rasmkram*%  die   seitliche  Einknickung  des  Brustkorbes  mit  schnabelförmigem  ■ 

Vorspringen    des    sternalen  Thoraxteiles  (F€€ius  carinutum^   Hühnerbrust],    die  H 

kyphotis<.*he  oder  skoliotii^che   Verkrümmung  der   Wirbelsäule  tind  die  exzessive  m 

Krümmung  der  Schlüsselbeine, 

Die  ungefähr  am  Ende  des  ersten  Lebensjahres  sich  einstellenden  ruchi' 
tischen  Verbiidungen  der  Exiremitäten  chanikterisieren  sich  durch  die  Anschwel- 
lung der  Ejnphfjsen  und  die  hogenßnmge  Verkrümmung  der  einzelnen  Ex- 
trefnitätenknocheVf  die  durch  den  Zog  der  Muskeln  an  den  weichen  Knochen 
zustande  kommt^  Besonders  häufig  und  stark  sind  rlie  Deformitäten  an  den 
Beinen  ausgesprochen :  die  Unterschenkel  sind  nnch  aussen  gekrümmt,  In  den 
schweren  Fällen  von  Raclntis  auch  die  Oberschenkel  nach  aussen  und  konvex 
nach  vorn  gebogen  {0^ Beine ^  SäMbeiney  Auch  die  Arme  verkrümmen  sich: 
die  Oberarme  nach  vorn  und  aussen»  die  Vorderarme  konvex  nach  der  Dorsal- 
seite hin.  Noch  auffälliger  werden  die  beschriebenen  Deformitäten,  wenn  sich 
zu  den  Verbiegungen  förmliche  Infraktionen  gesellen.  Am  Beeken  gibt  sich 
die  rachitische  Verhildung  dadurch  kund,  duss  das  Kreuzbein  stärker  in  die 
Beckenhöhle   bineinsinkt,    die    Darmbein  seh  an  fein    nach    vorn    auseinandergeben 
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und  die  Acetabula  mehr  nach  vom  gerichtet  sind.  Gewohnlich  ist  das  rachi- 
tische Becken  platt,  zuweilen  allgemein  verengt  oder  auch  wohl  asymtaietriscfa, 
Veränderungen,  die  bei  etwaigen,  im  spateren  Leben  erfolgenden  Geburt^i  in 
perniziöser  Weise  zur  Geltung  kommen. 

Die  Knochen  Veränderungen  gehen  mit  Schmerzen  in  den  Knochen    beim 
äusseren  Druck  einher,   so   dass  die  Kinder  bei    Bew^ungen    oder  beim    Auf- 
richten schreien  und   auch    schon    im  Liegen,    speziell    wegen    der  Kraniotabes, 
Schmerz  äussern. 
Sonst^e  j)ie   aufgezählten  Skelettveränderungen   geben   der  Diagnose  der  Rachitis 

'  ihren  festen  Halt  Unterstützt  wird  dieselbe  durch  andere  daneben  bestehende 
Krankheitserscheinungen,  die  aber  im  Vergleich  zu  den  Knochen verändeningen 
'  immer  nur  von  untergeordneter  diagnostischer  Bedeutung  sind.  Gewöhnlich  ist 
der  Ernährungszustand  der  rachitischen  Kinder  schlecht;  chronischer  Darm" 
kalarrh,  der  die  Krankheit  in  der  Regel  einleitet,  trägt  zur  Kachexie  bei.  Die 
wichtigsten  Komplikationen  im  Grebiete  der  Respirationsorgane  sind  BrimckiaU 
kalarrhe  mit  ihren  Folgen  (Atelektase  und  katarrhalischer  Pneumonie)  der 
Laryngospasmus  (s.  Band  I),  und  die  Tetanie  (s.  S.  362);  allgemeine  Konvul- 
sionen, Schweisse,  speziell  auch  Kopfschweisse,  Milzschwellung  und  intermittierendes 
Fieber  gehören  ebenfalls  zu  den  häufigen  Erscheinungen  im  Bilde  der  Rachitis. 
Die  Veränderungen  des  Urins  Rachitischer  sind  nicht  charakteristisch :  eine  Ver- 
mehrung der  Phosphorsäure-  und  Kalkausscheidung,  die  früher  als  sicher  galt, 
ist  neuerdings  sehr  zweifelhaft  geworden;  dagegen  ist  eine  abnorm  grosse  Aus- 
fuhr von  Kalk  in  den  Fäzes  nachgewiesen  (Baginsky). 

Eine  Theorie  der  Pathogenese  der  Rachitis  auf  diesen  oder  einen  anderen 
Befund  der  Urin-  oder  Kotuntersuchung  hin  zu  formulieren,  hat  sich  aber  bis- 
her nicht  als  durchführbar  erwiesen.  Noch  am  meisten  Wahrscheinlichkeit  hat 
die  Annahme  einer  infektiösen  Entstehung  der  Rachitis  für  sich;  dafür  sprechen: 
die  neben  der  Knochenerkrankung  vorhandenen  Alterationen  innerer  Organe, 
des  Digestions-  und  Respiration straktus,  sowie  des  Nervensystems,  die  häufig 
nachweisbare  Milzschwellung,  die  Fieberattacken  und  die  rheumatischen  polj- 
arthritischcn  Erscheinungen,  endlich  die  von  geographischen  und  klimatischen 
Verhältnissen  abhängige  Häufigkeit  der  Krankheit  u.  a. 
DifferenUai-  ^qj.  gelten  ist  man  im  Zweifel,  ob  Rachitis  oder  eine  andere   ihr   in    ge- 

wissen Punkten  gleichende  Krankheit  vorliege.  So  lange  die  rachitischen  Knochen- 
veränderungen fehlen,  so  lange  also  nur  die  „Vorläufer"  der  Rachitissymptome: 
Verdauungstörungen,  Diarrhöe,  Milzvergrösserung,  intermittierendes  Fieber, 
Schweisse  und  Ernährungslörungen  vorhanden  sind,  ist  die  Diagnose  der  Ra- 
chitis schlechterdings  nicht  möglich,  kommt  also  auch  keine  Differentialdiagnose 
in  Betracht.  Höchstens  ist  in  diesem  Stadium  die  Entwicklung  einer  Rachitis 
zu  vermuten  —  von  einer  sicheren  Unterscheidung  der  Rachitisdiarrhöe  von 
anderen  Arten  der  Kinderdiarrhöen  usw.  ist  keine  Rede.  Auch  später,  nach- 
dem die  Knochen  Veränderungen  voll  entwickelt  sind,  kann  die  Rachitis  mit 
anderen  Krankheitszuständen  verwechselt  werden.  Zunächst  kann  eine  Kyphose 
unter  Umständen  fälschlich  als  rachitisch  gedeutet  werden  in  Fällen,  wo  es  sich 
um  eine  durch  tuberkulöse  Wirbelerkrankung  entstandene  Knickung  der  Wirbel- 
säule handelt.  Abgesehen  davon,  dass  neben  der  rachitischen  Kyphose  eine 
Missbiidung  des  Thorax,  die  Hühnerbrust,  der  rachitische  Rosenkranz  usw.  nach- 
zuweisen sind,  unterscheidet  sich  diese  Art  von  Kyphose  von  der  durch  tuber- 
kulös-kariöse Wirbelerkrankung  bedingten  dadurch,  dass  die  Verkrümmung  der 
Wirbelsäule  mV,  wie  bei  jenet\  scharftcinklig  ist.  Eine  weitere,  zuweilen  sich 
aufdrängende  Frage  ist,  ob  man  einen  durch  Rachitis  veränderten  Schädel  oder 
einen  Ilydrocephalus  vor  sich  habe.  Bei  der  ausgeheilten  Rachitis  wird  näm- 
lich ein  ungewöhnlich  grosser  Schädel  vorgetäuscht»  weil  die  Stirn  und  Schl&fen- 
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beine  starker  hervortreten,  die  Gesichtsknochen  durch  die  früher  beschriebene 
Verkrümmung  verkürzt  erscheinen,  und  der  übrige  Körper  häufig  sich  schlecht 
entwickelt  und  schon  wegen  der  Verkrümmung  der  Knochen  z^erghaft  bleibt 
Eine  genauere  Untersuchung  der  Schädelverhältnisse  und  eine  Messung  des 
Schädelumfangs  bringt  übrigens  rasch  Klärung  in  die  Diagnose.  In  dem  Sta- 
dium der  Rachitis,  in  dem  die  Fontanellen  noch  offen  sind,  hat  die  Differential- 
diagnose grössere  Schwierigkeiten.  Der  Umstand,  dass  bei  dem  rachitischen 
Schädel  speziell  die  Hinterhauptschuppe  verdünnt  ist,  und  die  an  die  offen- 
bleibenden Fontanellen  und  Nähte  angrenzenden  Knochenränder  wallartig  ver- 
dickt erscheinen,  vor  allem  aber  dass  der  Schädelumfang  beim  Vergleich  mit 
dem  gesunder,  gleichalteriger  Kinder  trotz  der  scheinbaren  Zunahme  in  Wirk- 
lichkeit doch  nicht  grösser  ist,  das  Fehlen  der  Abflachung  der  Augenhöhlen 
und  der  Transparenz  des  Schädels  und  endlich  die  normale  Entwicklung  der 
geistigen  Fähigkeiten  entscheiden  im  Zweifelfalle  gegen  das  Vorhandensein  von 
Hydrocephalus.  Betont  soll  übrigens  sein,  dass  letzterer  erfahrungsgemäss  mit 
Rachitis  kombiniert  vorkommt.  Die  in  anatomischer  Beziehung  eine  gewisse 
Ähnlichkeit  mit  dem  rachitischen  Prozesse  bietende  Epiphysenveränderung  bei 
hereditär  syphilitischen  Kindern  kann  in  ihren  klinischen  Erscheinungen  mit 
den  rachitischen  Epiphysenveränderungen  nicht  verwechselt  werden.  Sie  führt 
zu  einer  nekrotischen  Ablösung  der  Epiphysen,  die  sich  durch  abnorme  Ver- 
schieblichkeit der  Fragmente  und  Schmerz  bei  passiven  Bewegungen  kundgibt, 
und  fmdet  sich  hauptsächlich  am  unteren  Ende  des  Femur. 


Infektionskrankheiten. 

Vorbemerkungen;  allgemeine  Grundsätze. 

Unter  dem  Namen  der  Infektionskrankheilen  fasst  man  heutzutage  eine 
grosse  Gruppe  von  Krankheiten  zusammen,  deren  Wesen  in  einer  Verunreinigung 
(„Infektion**)  des  Organismus  d.  h.  in  einer  durch  eigenartige  Giftstoffe  hervor- 
gebrachten Erkrankung  besteht.  Die  letzteren  sind  von  gewöhnlichen  chemischen 
Giften  durch  die  Fähigkeit  unterschieden,  sich  innerhalb  des  kranken  Körpers 
oder  auch  ausserhalb  desselben  zu  vermehren  und,  in  den  menschlichen  Körper 
gelangend,  diesen  in  einen  dem  jeweiligen  Infektionstoff  entsprechend  spezifischen, 
typisch  ablaufenden  Krankheitszustand  zu  versetzen.  Die  Wirkung  der  Infek- 
tionstoffe kann  nur  mit  der  Annahme,  dass  dieselbe  in  einer  Invasion  von  Mikro- 
organismen in  den  Körper  bestehe,  in  befriedigender  Weise  erklärt  werden. 
Dafür  spricht,  abgesehen  von  der  diese  Annahme  wenigstens  wahrscheinlich 
machenden,  nicht  autochthonen  Entstehung  der  Infektionskrankheiten,  das  Auf- 
treten der  einzelnen  Infektionskrankheiten  in  Endemien  und  Epidemien,  die 
gewöhnlich  lange  Dauer  der  zur  Reifung  des  Giftes  notwendigen  Inkubations- 
zeit, vor  allem  aber  der  Umstand,  dass  für  die  meisten  Infektionskrankheiten 
spezifisch  wirkende  Mikroorganismen  als  Krankheitserreger  unwiderleglich  nach- 
gewiesen sind. 

Diese  sind  morphologisch  einfachste,  einzellige  Lebewesen  teils  pflanz- 
licher (Bakterien,  Pilze),  teils  tierischer  Natur  (Protozoen)  und  zeigen  im  mikro- 
skopischen Bild  verschiedene  Gestalt  (Bazillen,  Kokken,  Spirillen  u.  a.)  und 
zum  Teil  sehr  ausgesprochene  durch  Geissein  vermittelte  Eigenbewegungen  (wie 
Bact.  coli,  Typhusbazillus,  Cholera  vi  brio).  Die  Mehrzahl  der  Krankheitserreger 
gehört  zu  den  Kategorien  der  Bakterien,  die  sich  durch  Zweiteilung  —  Spaltung 
—  vermehren  („Spaltpilze").  Eine  kleinere  beschränkte  Zahl  von  Krankheiten 
verdankt  ihre  Entstehung  gewissen  Piotozoen,  so  die  Malaria  den  Malariaplas- 
modien,  die  Schlafkrankheit  den  Trypanosomen,  die  Syphilis  wahrscheinlich 
spezifischen  Spirochäten  etc. 

Von  Robert  Koch,  dem  genialen  Begriinder  der  modernen  Lehre  der  In- 
fektionskrankheilen, sind  als  Forderungen,  die  man  zu  stellen  hat,  um  bestimmte 
Bakterien  als  spezifische  Erreger  einer  Infektionskrankheit  erklären  zu  können, 
bezeichnet  worden ;  die  Auffindung  desselben  Mikroorganismus  in  allen  FäUen 
der  entsprechenden  Krankheit,  die  Beschränkung  seines  Vorkommens  auf  die 
letztere,  die  Möglichkeit,  aus  der  Verteilungs-  und  Wirkungsweise  der  als  spe» 
zifisch  pathogen  angenommenen  Baktcrienart  den  Symptomenkomplex  der  be- 
treffenden Krankheit  zu  erklären  un^l  endlich  durch  Übertragung  der  künsl» 
ich  reingezüchtelen  Baklonen  auf  andere  Organismen  eine  der  ursprünglichen 
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Kratikhmi  gleiche  AffekUon  in  letzteren  zu  erzeugen*  ß Seien  Forderungen 
eotäpricht  das  Verhalten  der  einzelnen  pathogenen  Bakterien  zwar  noch  nicht 
in  allen  Funkten;  indessen  ist  hieran  teils  die  Unzulänglichkeit  unserer  Methoden, 
teils  vor  allem  auch  die  Tatsache  schuld,  dasa  viyle  der  menscblicben  lufektions» 
krankheiten  auf  Tiere  sehlechterdings  nicht  übertragbar  mnd^  der  letztangeführte 
Teil  der  Beweisführung  für  die  HiJezifitat  bestimmter  pathogener  Bakterien  also 
ilurch  da^  Tierexperiment  überhaupt  nicht  geliefert  werden  kann.  Dagegen 
konnte  wenigstens  für  einige  menschliche  iDfeklionskraukheiten,  so  für  die  Tuber- 
kulose, den  Mihbrand  u.  a.  der  Beweis,  dass  sie  wirklich  einzig  und  allein  ge- 
wissen pathogenen  Bakterien  ihre  Entstehung  verdanken,  mit  voller  Exaktheit 
nach  den  genannten  Grundsätzen  geführt  werden,  m  dass  heutzutage  die  Zweifel 
an  der  spezifisch-ursächlichen  Bedeutung  der  pathogenen  Mikroorganismen  auf 
dem  Gebiete  fler  Infektionskrankheiten  für  immer  verstummt  sind. 

Der  Nachweis  von  bestimmt  charakterisierten  Mikroben  In  den  einzelnen 
Infektionskrankheiten  ist  für  die  Diagnose  derselben  von  Ausschlag  gebender 
Bedeutung.  Kein  Zweifel,  dass  wir  auch  ohne  den  Nach  weis  s|)edfiseher 
Bakterien  die  Krankheit  aus  ihren  gewöhnlich  sehr  typischen  KrankheiLs« 
erscheinungen  mit  grosser  Sicherheit  zu  diagnostizieren  imst^inde  sind,  und  es 
wäre  ganz  verkehrt,  anzunehmen,  dass  die  genaue  Beobachtung  der  Symptome 
am  Krankenbett  zum  Zwecke  der  Diagnose  in  einer  späteren  Zeit,  wo  die 
pathogenen  Bakterien  für  die  einzelne  Infektionskrankheit  noch  präziser  als 
heute  festgestellt  und  nachweisbar  sind,  mehr  und  mehr  unnötig  werde.  Selbst 
wenn  das  Ziel,  für  alle  Infektionskrankheiten  die  spezifischen  Krankheitserreger 
leicht  und  sieher  bakteriologisch  nachzuweisen,  künftig  erreicht  ist,  wird  mit 
diesem  Nachweis  im  einzelnen  Falle  die  Aufgabe  des  Diagnostikers  doch  keines* 
wegs  voll  erfüllt  sein.  Vielmehr  bliebe  trotzdem  das  Desiderat  bestehen,  die 
spezifische  Wirkung  jener  Bakterien  auf  den  menschlichen  Körper  im  allge. 
meinen  und  auf  seine  einzelne  Organe  im  speziellen  zu  erkennen  und  die 
Abhängigkeit  und  Intensität  der  anatomischen  Veränderungen  und  Funktion- 
störungen von  diesen  Wirkungen  sowie  das  Ineinandergrtufen  der  einzelnen 
Faktoren  dea  Krank  hei  tsprozesses  festzustellen.  Aber  eliensowenig  darf  verkannt 
w^erden,  dasn  der  Diagnose  einer  Infektionskrankheit  der  Stempel  der  Gewiss* 
heit  erst  durch  den  sicheren  mikroHkopieeheu  Nachweis  des  spezifischen  pathogenen 
Mikroorganismus  aufgedrückt  wird!  Schon  heute  gilt  die  Diagnose  einer  Lungen- 
tuberkulose ohne  den  Nachweis  der  TuberkelbaziUen  höchstens  für  wahrschein- 
lich, die  des  Milzbrandes,  der  Diphtherie,  Recurrens  und  Malaria,  ohne  dass  die 
spezifischen^  die  genannten  Krankheiten  bedingenden  Mikroorganismen  aufge- 
funden werden,  für  unhaltbar. 

Dadurch,  dass  wir  die  Diagnose  der  einzelnen  Infektionskrankheit  von 
dem  Vorhandensein  bestimmter,  in  ihren  morphologischen  Verhältnissen  genau 
erkennbarer  Mikroorganismen  (in  den  meisten  Infektionskrankheiten  Bakterien) 
abhängig  machen,  sind  wir  in  den  Stand  gesetzt,  Krankheiten,  die  in  ihren 
Symptomen  jener  Infektionskrankheit  sonst  gleichen  und  mit  derselben  bis  dahin 
diagnostisch  zusammengeworfen  oder  verwechselt  wurden,  definitiv  davon  abzu- 
grenzen. Umgekehrt  können  wir  so  Krankheiten  scheinbar  unbekannten  Ur- 
sprungs in  ihrer  Zusammengehörigkeit  mit  einer  für  gewohnlich  unter  einem 
anderen  typischen  Bild  verlaufenden  Infektionskrankheit  richtig  erkennen.  Um 
in  letzterer  Beziehung  nur  ein  Beispiel  anzuführen,  so  wurden  auf  tüesem  Wege 
gewisse  Pneumonien  der  Lumpen  Sortierer  und  einige  schwere,  unter  choleraähnlichen 
Symptomen  verlaufende  Darmaffektionen  als  Fälle  von  Anthrax  internus,  d.  h, 
als  Ausdruck  einer  beim  Menschen  auf  ungewöhnlichem  Wege  zustande  gekommenen 
Aufnahme  de:^  Milzbrandgiftes  in  den  Körper  entdeckt. 

Ptak(isch'diagno&Hnchen  Wert  hat  der  Nachweis  der  pathogenen  Bakterien 
hauptsächlich  dann,   wenn  derselbe  ohne  Reinzüehtungen   möglich   ist,    und   die 
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morphologischen,  speziell  auch  tiiiktoriellen  Eigenschaften  des  gpedflscben  Mikio- 
organbrnud,  wie  es  z.  B*  beim  Tuborkelbazillug  der  Fall  tst,  derartige  mnd,  dMoa 
eine  Verwechslung  desselben  mit  anderen  Bukterien  ausge&ehloeaen  ist, 

Mit  dem  Nachweis  cbarakteriatbchor  Mikroorganismen  al#  der  Erreger 
einer  bestimmten  Infektionskrankheit  ist^  wie  schon  angedeutet  wurde,  die  dia- 
gnostische Bedeutung  dargelben  keineswegs  erschöpft  Denn  neben  diesen  die 
Grurulkrankheit  und  ihre  Symptome  eneeugenden  Mikroben  siedeln  sich  ioi  In- 
fizierten Organismus  nicht  selten  noch  aridere  patbogene  Bakterien  an  {Misch' 
infehlion).  Dieselben  können  dann  ihrerseits  Krankheitserscheinungen  veran- 
Lissen^  die  sich  zu  den  von  den  Haupt  hak  terien  abhängigen  Bymptomen  addieren 
oder  diese  letzteren  sogar  In  den  Hintergrund  drangen^  So  verbalt  es  sich  bei 
gewissen  schweren  Fallen  von  Diphtherie,  Scharlach,  Tuberkulose  etc.,  wo  sekun* 
dar  eingedrungene  Strej>tokokkea  das  Kranklieitsbild  vemndern  und  die  Pro- 
gn  ose  versc  blech  tern . 

Weiterbin  drängt  sich  die  Frage  auf,  wie  die  einzelnen  Bakterienarten 
im  Organismus  mrken,  und  ob  sich  aus  der  Art  und  Weise,  wie  dies  geschiebt, 
Anhaltspunkte  im  einzelnen  Falle  für  die  Diagnose  gewinnen  lassen.  Die  ex- 
perimentelle Bakteriologie  hat  sich  mit  diesen  Fragen  im  Laufe  der  letzten  Jahr- 
zehnte in  intensivsttT  Weise  beschäftigt  und  ein  enormes  Material  von  inter- 
essftnlen  Tatsachen  geliefert.  Schon  wegen  der  geradezu  erdrückenden  Fülle  der 
letzteren,  und  weil  auf  diesem  Gebiete  vieles  noch  nit-ht  voüsländlg  klar  ist 
imd  die  Anschauungen  noch  im  Fluss  begriffen  sijidj  hält  es  sch^ver,  eine  auch 
nur  einigermassen  erschöpfende  Übersicht  davon  zu  geben.  Doch  sollen  wenigsteiiis 
die  Hau])tpunkte  hier  eine  kurze  Besprechung  finden;  eine  solche  ist  um  so 
mehr  notwendig,  als  sich  beim  Studium  der  Frage  über  die  W^irkung  der  Bak- 
terien im  Organismus  und  über  die  Immunität  und  Schuuimpfung  in  neuester 
Zeit  auch  spcÄielle,  für  die  Diagnose  der  Infektionskrankheiten  höchst  wichtige 
Resultate  ergeben  haben. 

Unter  den  im  Organismus  wachsenden  d.  U.  sich  vermehrenden  Bakterien 
(von  den  sich  nicht  vermehrenden  Saprophyten  und  ihren  W^irkungen  ist  in  der 
folgenden  Besprechung  abgesehen)  unterscheidet  man  nach  der  Art  ihres  Wadis- 
tuüis  und  ihrer  den  Körper  schädigenden   Wirkung: 

1,  Bakterien,  die  nur  an  der  ßtelie^  wo  sie  in  den  Organisnivs  ein- 
dringen  {und  in  deren  Umgebung),  sich  vermehren^  aber  dadurch  den  börper 
schwer  schädigen^  dass  von  dtrn  Bahterienherd  aus  eine  Vergiftung  mii  den 
mn  den  Bokierieu  produzierten,  in  Wauer  lijüidmi  Gißefi,  den  ,,TQjänm*\ 
staUßndeL  Repnisen tauten  dieser  Kategorie  sind  die  Tetanus-  und  DSphthcrie- 
bazillen. 

2.  Bakterien,  die  sich  bei  ihrem  Wachstum  durch  die  Lgmph'  und  Blut* 
gefmse  im  gan^n  Körper  verhrtiien  (Sepiikämie  im  weiteren  Sinn  „Bakteriämie*'). 
Beprtisentantcn  dieser  Infektionsart  sind  die  Streptokokken^  Milzbrandbaziüen  u.  a. 

Die  von  den  Bakterien  gebildeten  Gifte  sind  teils  in  Waaser  lösliebe,  in 
die  Umgebung  abgebende  und  durch  OnAMBERj..iNi> sehe  Filter  ohne  die  Bak- 
terien durchtretende  Substanzen,  „Toxine'S  teils  an  das  Bakterien protoplasina 
gebundene  intrazellulare  Gifte  (Zellgifte,  ,,Endotoxine'*).  W^ährend  die  ersterea 
in  die  Nährflüssigkeit,  in  der  die  Bakterien  gezüchtet  werden,  ausgeschieden 
^Verden  (Tetanus-  und  Diphtherietoxine),  ist  dies  bei  den  Endotoxinen  nicht  der 
Fall.  Dieselben  werden  erst  frei,  wenn  die  Bakterien  künstlich  abgetötet  werden 
oder  im  Körper  absterben  und  zerfallen.  Dm  keimfreie  Fi  1  trat  ist  bei  den  Kul- 
turen von  Endotoxine  enthaltenden  Bakterien  un giftig  oder  relaüv  wenig  giftig, 
wfihrend  die  auf  dem  Filter  zurückbleibenden  Bakterien,  auch  im  ahgetat&t^i 
Zustand,  stark  toxi.-4ch  sind.  Zu  dieser  letzteren  Kategorie  von  Bakterien  ge» 
hören  die  Choleravibrionen,  Pneumokokken,  Typhusba Killen,  Streptokokken»  die? 
Milzbrand-  und  die  Tuberkelbazilleih 
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Die  Wirkungau  Jer  Baktjerien  und  ihrer  toxi^hen  Produkte  Bind  teile 
lokaler,  teils  aUgemeiner  Natur.  Krstere,  die  lokaitn  Effekte,  ausfierii  sich  m 
Entzündung  mit  Eikr-  und  Exsutiaibikiung  oder  in  der  Biidung  spedfisch- 
etitzündlioher,  aus  den  Gewebszellen  hervorgehender  Proliferalion,  ,,der  infekliöSBn 
Granulathnsgeschwülslt'K  Wir  siud  heutKutage  zu  der  Annahtne  berechtigt, 
dass  die  reaktive  EtLlziimiung  durch  die  Wirkung  der  Bakterien  bedingt  ist» 
indem  hierdurch  weissß  BiutzeUen  und  zwnr  speziell  die  bewegliehen  poly- 
nuklearen Leukozyten  aus  dem  Knochenmark  in  die  ftiuthahn  einwandern, 
an  den  Stellen  d^  Reimes  aicb  ansoitimeln  und,  wie  wir  weiter  sehen  werden, 
die  iufekliC>i$e  Schädlichkeit  wirksam  bekäuipfen.  Die  filfgetneinen  Bakterien- 
wirkungen Bind  die  der  Intoxikation  des  Körperi  mit  den  giftigen  Produkten 
der  Bakterien  und  äussern  sich  in  gewissen,  den  Infektionen  mehr  oder  weniger 
genieinsam  zukommenden  Folgeerscheinungen:  pm-enchymat^iaen  Vernnderungen, 
speziell  Degenerationen  des  Zellprotoplasmas  innerer  Organe,  in  Fieber,  Reiz-  oder 
Lahmungserschei nungeil  im  Nervensystem,  stärkerem  Eiweisszerfall  und  davon 
abhängiger  gesteigerter  Stickstoff  aus  fuhr,  besonders  auch  in  der  Aü^sebeidung 
hvdriorber  Eiweisskorper,  der  Albumossen  u.  a. 

Die  Folgen  der  Infektion  sind  fast  ausschliesslich  als  Wirkung  der  von 
den  pathogenen  Mikroorganismen  gelieferten  Sekretionsprodukte,  der  „Tfmne*^ 
aufzufassen*  Die**elben  erweisen  sich  als  sehr  labile  Substanzen,  deren  chemische 
Konstitution  bis  jetzt  noch  keineswegs  festgeiitellt  ist ;  ihr  eigenartiges  Verhalten 
kann  vielmehr  vorderhand  nur  aus  ihren  bioIogiBchen  Eigenschaften  erschlossen 
werden.  Abgesehen  von  den  schon  angeführten  allgemeinen  Intoxikationswir- 
kungeii  besitzen  die  Toxine  die  Fähigkeit,  im  Körper  die  Bildung  von  speai- 
fiicben  ijAniitQxinen*^  zu  veranlasfsen,  wodurch  sie  sich  von  sonstigen  chemischen 
Gifte«  wesentlich  unterscheiden.  Die  Fähigkeit  der  Bildung  solcher  Antikörper 
kommt  ausser  den  bakteriellen  nur  gewissen  tierischen  (Schlangengift)  und  pflanz* 
lieben  Toxinen  (Abrin,  Riein),  übrigens,  w^ie  neueste  Untersuchungen  ergeben 
haben,  intereasantenveise  aüch  Btoffen  zu,  die  gar  keine  Gifte,  sondern  Nah. 
rungsmittel  sind.  Im  Gegensatz  zu  anderen,  ehemischen  Stoffen  entfalten  die 
Toxine,  in  den  Körper  gelangend,  fast  auisuahmslos  nicht  lofort  ihre  to5tische 
Wirkungi  sondern  erst  nachdem  eine  Zeit  der  GifUatenz,  die  lnkuhaHQn$:^et{, 
vorangegangen  ist,  die  selbst  durch  eine  noch  so  beträchtliche  Steigerung  der 
Dosis  des  einverleibten  Toxins  nicht  in  Wegfall  gebmcht  werden  kann.  Da 
im  Verlauf  der  einzelnen  Infektion  bezw*  Intoxikation  gewisse  Zellliezirke  des 
Körpers  elektiv  genehädigt  werden,  so  muss  iingenommen  werden,  dass  das 
Protoplasma  be^iimniter  Zellen  für  das  Gift  eine  grossere  Affinität  beji^itzt  und 
mit  diesem  eine  feste  chemische  Bindung  eingeht. 

In  welcher  Weise  diese  erfolgt,  ii^t  Gegenstand  der  Hypothese.  Die  grösste  ^'^'^^^Jp^'^* 
Wabrscheinliclikeiti  weil  mit  allen  bekannten  Beobachtungen  am  besten  verein- 
bar, kommt  der  Theorie  von  P,  Ehrlich  („Beitenketiantheorie")  zu,  die  fCir  die 
ganze  Lehre  der  Bakterien  Wirkung  und  Immunität  von  fundamentaler  Bedeutung 
geworden  ist  und  deswegen  wenigstens  in  ihren  Hauptzügen  erörtert  werdon 
soll*  Als  Grundbedingung  der  Toxin  Wirkung  ist  eine  feüc  cherftiscke  Hindung 
4ef  Toxinmoleküle  an  die  ProtophsmamoiekUie  gewisser  Zellbezirke  anzunehmen, 
im  Gegensatz  zur  W^irkung  sonstiger  cliemiscber  Stoffe  im  Körjjer  z»  B*  der 
Älkaloide,  die  nicht  auf  eine  solche  feste,  sondern  nur  votikb^rgehende  lockere 
Bindung  der  chemischen  Stoffe  an  das  Protoplasma  (Salzbildung  u*  ä.)  zurück- 
zufuhren ist;  Die  Fähigkeit  der  Tojtine,  mit  dem  Protoplasma  eine  dauernde 
Verbindung  einzugehen,  beraht  nach  der  Annahme  EuKLtcHs  auf  einer  eigen- 
artigen Atomgruppierung  der  Toxinnioleküle,  iudem  diese  eine  chemische  Gruppe, 
die  tthapiophore^'  enthalten,  mitlei»t  welcher  sie  sich  mit  deu  korrespondierenden 
haptophoren  Seiten  ketten  der  Prolophu^nuimoleküle:  den  ^.Rezeptoren**  fest  ver* 
ankern  (Fig.  ß9   1).     Mit  tlcr  Voraussetzung,  dass  solche    für   die  Haftung  de& 
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speziellen  Toxins  geeignete  Rezeptoren  im  Körper  bald  gar  nicht  vorhanden 
sind,  bald  nur  auf  gewisse  Gewebe  beschrankt  vorkommen,  würde  sich  die  na- 
türliche Immunitat  bestimmter  Tierspezies  gegen  einzelne  Toxine,  sowie  die 
spezifische  Wirkung  derselben  auf  gewisse  Organe  erklären.  Indem  weiterhin 
die  Besetzung  der  Rezeptoren  durch  die  haptophore  Gruppe  der  Toxin moleküle, 
die  für  die  Konstitution  der  Zelle  einen  Defekt  bedeutet,  nach  allgemeinen  bio- 
logischen Gesetzen  eine  Ersatzbildung  bezw.  überschüssige  Neubildung  von  Re- 
zeptoren anregt,  kann  die  letztere  durch  immer  weitere  Toxinzufuhr  so  betracht- 
lich werden,  dass  die  überreichlich  gebildeten  Rezeptoren  abgestossen  werden 
und  in  den  Kreislauf  gelangen.  Damit  wären  Substanzen  im  Blute  vorhanden, 
die  Antitoxine  (Fig.  69  2),  welche  eine  Bindung  der  haptophoren  Gruppe  von 
Toxinmolekülen  und  die  Bildung  von  chemischen,   für  den  Organismus  indiffe- 
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Fig.  69. 

Schematische  Darstellung  der  Toxioe  und  Antikörper. 
/  Toxin.    2  Antitoxin.    3  Bakteriolysin  mit  Ambozeptor  und  Komplement.    4  Agglatinin. 

reuten  Verbindungen  herbeiführen ;  die  Antitoxine  vermögen  also  schon  im  Blut 
das  Toxin  abzufangen  und  von  den  rezeptorenführenden  und  desw^en  giftge* 
fährdeten  Zellen  abzuhalten. 

Diese  Annahmen  genügen  übrigens  nicht,  die  höchst  komplizierte  Frage 
nach  der  Natur  und  Wirkung  der  Toxine  vollkommen  zu  erklären.  Ehrlich 
postuliert  neben  dem  Vorhandensein  einer  haptophoren  Gruppe  im  Toxinmolekül 
noch  das  einer  zweiten  Gruppe,  der  .^loxophoren^*,  die  auf  das  Protoplasma  der 
Zellen  erst,  nachdem  die  Bindung  des  Toxins  an  dasselbe  durch  die  haptophore 
Gruppe  erfolgt  ist,  toxisch  einwirkt,  was  im  einzelnen  Fall  ungleich  zeitlich 
geschieht  und  damit  zum  Teil  die  Verschiedenheit  der  Inkubationsdauer  er- 
klären würde, 
hchtungwi  ^'®  Intensität  der  Wirkung  der  Bakterien   und   ihrer  toxischen  Produkte 

gegen  die  auf  den  infizierten  Organismus  hängt    teils   von    der   Virulenz  und   Menge  der 
immuniat  zur  Wirkung  kommenden  Bakterien,  teils  vor  allem    auch    davon    ab,   wie   der 
immuni-    ^"^^^iertc  nicn schliche  Körper  auf  dieselben  reagiert,  ob  und  wie  weit  er  imstande 
siening.    ist,  sicli  ihrer  perniziösen  Einwirkung  zu   erwehren.     In    dieser   Beziehung  ver- 
fugt  der   Organismus   über   eine    ganze    Reihe    von    Schutzvorrichtungen,   deren 
Kenntnis  für  den  Arzt  von    höchstem    Interesse  ist,   da   ihre   Erforschung  ganz 
neue  Bahnen  für  die  Di{ip:nosc  und  Therapie  der  Infektionskrankheiten  erschlossen 
hat.     Wir  müssen  uns   daher   mit  diesem    Gegenstand    etwas    eingehender    be- 
schäftigen. 


YorbAmerkungeD* 


405 


8chon  dem  Eindringen  der  Mikroorganismen  in  den  Hörper  aetatt  der 
intakte  norm  nie  menschliche  Orgiinistnus  einen  gewissen  Widerstand  entgegen» 
inilem  die  Haut  und  Bchleioihäute  einen  ziemlich  reaiBtenten  Wall  gegen  die 
Invasion  bilden^  bo  dasß  gewöhnlich  kleine  SubstanÄverluste  derselben  nötig 
sind,  um  Eingangspforten  für  die  Bakterien  zu  ächaffen.  Auch  die  Sekrete 
der  Schleimhäute:  der  Speichel^  Schleim,  Magensaft  etc,  hemmen  die  Entwick- 
lung der  Bakterien.  Einen  gewissen,  mehr  oder  weniger  schwierig  zu  über» 
windenden  Wall  bilden  auch  die  Lymphdrüsen,  indem  die  Bakterien  bei  ihrer 
Wanderung  hier  eine  dauernde  oder  passagere  Retentioti  erfahren.  Die  Ober- 
fläche  gewisser  Organe  dagegen  ist  weniger  schutzkraftig,  so  die  der  Mandeln, 
des  Darms  und  der  Lungenalveolen. 

Wichtiger  als  die  genannten  Schutzvorrichtungen  sind  aber  diejeuigeiJ, 
welche  dem  Organismus  zur  Abwendung  der  Infektion  in  der  angeborenen 
Immunitäi  und  nach  erfolgter  Infektion  in  dem  Inkrafttreten  gewisser  der 
Gegenwehr  dienender  Faktoren  zn  Gebote  stehen. 


/,  Angeboretie  Immunitäi. 

Was  die  angeborene  Immunität  oder  besser  gesagt  t^natürliche  Resislenz'*  ^l^f^l^^^ 
betrifft,  so  ist  allgemein  anerkannt^  dass  gewisse  Individuen  für  Infektionen 
weniger  empfänglich  sind  als  andere»  Weiterhin  ist  durch  Tierversuche  festge- 
stellt, dass  diese  natürliche  ReaiwtenK  vermindert  wird  durch  Übermüdung,  Er- 
kHltung,  längeres  Dürsten  und  Hungern,  durch  Biutentjsiehung,  Diabetes  u.  a. 
Und  ebenso  ist  es  eine  bekannte  klinische  Erfahrung,  dass  Menschen,  die  durch 
ungenügende  Ernährung^  Diabetes  u.  a.  geschwächt  sind,  oder  zur  Zeit  der  In* 
fektion  einer  Erkältung  ausgesetzt  waren  oder  endlich  unter  starken  psychischen 
Einflüssen  standen,  für  Infektionskrankheiten  empfänglicher  sind. 

Die  Urmchen  der  naiürHchen  Resistent  ^)  sind  in  verschiedenen  Schutz- 
vorrichtungen, über  die  der  normale  Organismus  verfügt,  zu  suchen*  Dieselben 
werden  in  erster  Linie  durch  eine  energische  Tätigkeit  der  Zellen  geliefert  Da 
wir  wissen,  dass  Körperzellen,  speziell  die  Leukoi^yten,  eine  bakterientersttlrende 
Wirkung  entfalten,  andererseits  aber  seinerzeit  von  Bitchneb  u.  a.  festgestellt 
wurde^  dass  auch  zellenfreieu  Flüssigkeiten  des  Körpers,  sjjeziell  dem  Serunii 
dieselbe  bakterizide  Eigenschaft  zukommt,  so  dürfen  wir  annehmen,  dass  im 
normalen  Blute  von  Zellen  gelieferte  chemische  bnkterizide  SubstauÄen  enthalten 
sind,  die  Bucmner  als  ^^Atexine^'  (dXi^m  schützen)  bezeichnet  und  charakteri-  aIbüi«, 
.siert  bat.  Dieselben  sind  fermentartige  Stoff e^  welche  sich  durch  ihre  grosse  piflmsnie. 
Labilität  auszeichnen  und  durch  Erwarmen  (auf  55**  bis  60^^)  leicht  zerstört 
werden.  Die  Mexine  {Kömplemenle  s.  u.)  sind  ähnlich  den  Toxinen  kon- 
stituiert* d.  h,  mit  einer  haptophoren  und  toxophoren  Grup[>e  versehen;  mitteki 
iler  ersteren  können  sie  sich  mit  Iinmunkörpern,  wie  wir  später  sehen  werden » 
verketten,  durch  die  toxophore  Gruppe  die  Bakterien  auflösen  (s.  Fig.  tj9,  3)* 
Dies  geschieht  dadurch,  dass  nach  erfolgtt^r  Infektion  ^pe^ifiBche  Schutzstoffe 
sich  entwickeln,  die,  mit  den  Komplementen  zusammenwirkend,  den  Organismus 
geeignet  machen,  nicht  nur  den  im  Körj»er  angeregten  Infektionsprozess  zu  über- 
winden, sondern  auch  gegen  eine  neue  Infektion  derselben  Art  vorübergehend 
oder  dauernd^jtmm^n   zu  machen  (y^erworbene  hmnumiät*'). 


1)  Man  bat  hierbei   wie  b^i  der  erworbenea  IimnanitAt  (a.  u.)  eia#  ßtiktericn* 

retüient  und  eine  Giftreni&itnt  zu  untemcheiden.  Die  letsetere  wird  dadurch  erkllrt» 
dasi  bei  gewissen  Tierapeziea  am  Zell  pro  toplnsnm  Rezeptoren  far  die  betreffenden  Toiine 
votlstAndig  fehlen,  Die  obigen  Auaeiaanderaetzungt  n  hesielien  sich  aicht  auf  dieae  im 
gaazen  weniger  wichtige  GiftresistenZf  sondern  auf  die  Bakttnttnre^siakns  di's  Oganiemus. 
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//.  Ericorbene  Immunität 

hwiianiat  Dieselbe  kann   natürlich   durch   Überstehen    der   betreffenden   Infektions- 

krankheit, oder  künslUch,  durch  planmässig  ausgeführte  Impfungen  mit  Infektion- 
stoffen, gewonnen  werden.  Man  muss  hierbei  mit  Erblich  eine  aktive  und 
passive  Immunisierung  auseinanderhalten.  Unter  ersterer  Tersteht  man  die 
Produktion  spezifischer  Schutzstoffe  durch  die  Tätigkeit  des  mit  abgetöteten  oder 
künstlich  abgeschwächten  Bakterien  oder  mit  Bakterientoxinen  geimpften  Kör- 
pers. Bei  der  passiven  Immunisierung  dagegen  werden  dem  Oiganismns  die 
fertigen  Schutzstoffe  durch  Einverleibung  spezifischer  Sera  geboten.  Während 
bei  der  aktiven  Immunisierung  der  geimpfte  Körper  durch  eine  Gegenreaktion 
die  Schutzstoffe  seihst  bilden  muss  und  deswegen  einige  Zeit  nötig  hat,  um 
immun  zu  werden,  tritt  bei  der  passiven  Immunisierung  mit  der  Einverleibung 
des  spezifischen  Serums  eines  vorher  aktiv  immunisierten  Individuums  sofort  die 
Immunität  ein,  aie  aber  nur  solange  (etwa  zwei  Wochen)  anhält,  bis  die  Schatz- 
stoffe wieder  ausgeschieden  sind.  Der  durch  die  aktive  „mittelbare"  Immuni- 
sierung erzeugte  Schutz  hält  dagegen  länger  an,  als  der  durch  die  passive 
„unmittelbare"  Immunisierung  gewonnene. 

Mag  der  Körper  auf  natürlichem  oder  künstlichem  Wege  (durch  aktive 
oder  passive  Immunisierung)  Schutzstoffe  gewonnen  haben,  mag  die  Immunität 
angeboren  oder  erst  erworben  sein,  so  hat  man  sich  dabei  stets  zu  veigegen- 
wärtigen,  ob  es  sich  im  einzelnen  Falle  um  einen  Schutz  gegen  die  pathogenen 
Bakterien  selbst  {Baklerienimmunität)  oder  gegen  die  von  den  Bakterien  er- 
zeugten Toxine  {Oiftimmunität)  handelt. 

immunitit.  ^'  Gißimmunität,  antiloxische   Immunität.     Die   Schutzstoffe  der  erwor- 

benen Giftimmunität  sind  die  bereits  oben  geschilderten  Antitoxine  d.  h.  die 
im  Verlaufe  der  Infektion  überschüssig  neu  gebildeten  und  in  den  Elreislauf 
abgestossenen ,  eine  haptophore  Gruppe  besitzenden  Rezeptoren  (Fig.  69,  2). 
Von  derartigen  Antitoxinen  sind  verschiedene  sicher  bekannt,  so  das  Diphtherie- 
und  Tetanusantitoxin.  Die  Antitoxine  sind  im  Blut  von  Menschen  enthalten, 
welche  die  betreffende  Infektionskrankheit  durchgemacht  haben,  und  in  stär- 
kerem Gnid  im  Blute  von  Tieren,  die  mit  Diphtherie-  oder  Tetanustoxin  so  be- 
handelt wurden,  dass  ihnen  steigende  Giftdosen  einverleibt  wurden,  womit  eine 
wachsende  Giftgewöhnung  erzielt  wird  und  immer  grössere  Mengen  von  Anti- 
toxinen sich  künstlich  entwickeln.  Dieselben  binden  und  neutralisieren  die 
Toxine  nicht  nur  im  lebenden  Körper,  sondern  auch  schon  im  Beagenzglase, 
indem  man  hier  die  Mischung  eines  Antitoxin  enthaltenden  Serums  mit  einer 
{«icher  tödlichen  Toxindosis  die  Giftwirkung  aufheben  sieht  Im  allgemeinen 
wirken  die  Antitoxine  spezifisch,  d.  h.  das  Tetanusantitoxin  wirkt  nur  auf 
TetanuHtoxin  entgiftend  ein  etc.,  die  Bakterien  selbst  bleiben  von  den  Antitoxinen 
unbeeinflus.st.  Die  sixjzifisehen  Antitoxine  in  ihrer  Entstehung  und  Wirkung 
richtig  erkannt  und  zur  spezifischen  Immunisierung  und  Heilung  der  betreffenden 
Krankheit  verwertfit  zu  haben,  ist  das  bleibende  grosse  Verdienst  Behrings. 

iwmunlfut  ^*  ^^kterientmmunitöt.    Hierunter  versteht  man  die  erworbene  Eigenschaft 

de«  Organismus,  über  wirksame,  gegen  die  lebenden  pathogenen  Bakterien  ge- 
richtet» Schutzkräfte  zu  verfügen.  Dieselben  ^ind  spezifisch  bakterizid,  d.  h. 
tüten  die  lebend(?n  Bakterien  selbst,  ohne  ihre  Gifte  zu  neutralisieren  resp.  su 
vornichti'n.  Sie  sind  für  die  Immunisierung  und  auch  für  die  Naturheilung 
der  einzelnen  Infektion  von  höchster  Bedeutung.  Denn  indem  dieselben  sich 
im  Verlaufe  <ler  Krankheit  in  grösserer  Menge  entwickeln  und  im  Körper  an- 
häufen, tritt  ^egen  die  .spezielle  Infektion  die  spezifische  Immunitat  ein.  Der 
Eintritt  der  letzteren  kann  gegen  einzelne  Bakterienarten,  nachdem  die  Schutz- 
Htoffentwicklun^  eine  gewisse  Höhe  erreicht  hat,  ziemlich  plötzlich  erfolgen,  so 
dass  in  diesem  Fall  die  Krankheit  „kritisch"  abschliesst. 
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Für  diesen  Pmzmi^  der  Abtotung  der  Bakterien  ^lelieii  dem  Kör[>er  übrigens 
uieht  nur  die  bakkriziden  Stoffe^  sondern  auch  die  Leuközf/ien  zur  Verfügung, 

a)  Die  weissen  Blui^ellen  vermögen  die  Btikterien  in  sich  aufzunehmen 
{PhagQ:^ytü$e  METecHNiKOFF)  und  vermiüekt  intrazclluhir  gebildeu?r  Entyme  zu 
j^verdauen'*  d.  b.  tibautot^n  und  HufaulÖsen,  Hierzu  ist  aber  dm  Hinzutreten 
besonderer  „bakleriolroper'^  Stoffe,  „Opstmiiie^'  notwendig,  durch  welche  die 
Leukozyten  erat  befähigt  werden,  Bakterien  in  sich  aufzunehmen  und  abzutöten. 
Die  Opsonine  finden  sich  im  Normalserum  und  sind  bei  Infektionen  (wie  bei 
Tuberkulose  oder  Staphylokokkeninfeküon)  in  der  Regel  vermindert,  können 
aber  nach  Whight  durch  aktive  Immunisierung  mit  kleinen  Mengen  der  be- 
treffenden abgetöteten  Bakterien  erhöht  werden* 

b)  Die  in  der  Körperflüssigkeit  gelösten  bakteriziden  Stoffe  sind: 

1,  Bakieriolpsine,  Man  findet  diese  Im  niunsubs tanzen  im  Bluto  von 
Menschen,  welche  eine  Infektionskrankheit,  z-  B.  eine  Cholera-  oder  Typhus- 
infektion überstanden  haben,  oder  \m  Blut  von  Tieren,  die  kunstlich  mit  Cholera- 
oder Typhusgift  behandelt  wurden.  Die  Wirkung  der  Bakteriolysine  ist,  wie 
die  der  Antitoxine,  im  grossen  und  ganzen  eine  speufischet  so  dass  Typhus- 
immunserum nur  auf  Typhusbazillen  bakterizid  wirkt  etc.  Wie  dies  geschieht, 
kann  man  nach  dem  Vorgang  H.  Pfeiffer?,  des  Entdeckers  der  Bakteriolysine, 
Schritt  für  Schritt  kontrollieren,  wenn  man  z.  B,  Choleraimmun serum  mit  leben- 
den Cholera  Vibrionen  in  die  Peritonealhöhle  eines  Meerach  weincbena  spritzt  und 
die  in  der  Folge  an  den  Bakterien  eintretenden  Verandenmgen  in  von  Zeit  zu 
Zeit  der  Bauchhöhle  entnommenen  Exsudat  proben  mikroskopisch  verfolgt  Man 
kann  hierbei  leicht  konstatieren,  dass  die  Bakterien  .^ehr  rasch  immobil  werden, 
aufquellen,  zerfallen  und  endlich  nach  ca.  */«  Stunde  sich  vollständig  auflösen; 
das  Tier  bleibt  trotz  der  tö<llichen  Bakteriendosis  am  Leben.  Die  Art  und 
Weise,  wie  die  Bakteriolysine  wirken,  hat  man  sich  folgen  derma  ssen  vorzustellen: 

Da  das  Bakteriolysine  enthaltende  Itnmunsenim  bei  kurzem  Erwärmen 
auf  50*^ — 60'*  inaktiv,  dagegen  durch  den  Zusatz  schon  geringer  Mengen 
normalen  Serums  reaktiviert  wird,  so  kann  angenommen  werden,  dass  die  Wir- 
kung der  Bakteriolysine  sieb  aus  zwei  Agenzien  zusammensetzt,  nämlich  aus 
der  eines  tbermolabilen  Stoffs  und  der  des  eigentlichen  spezifischen  loimun- 
korpers.  Ähnlich,  wie  bei  der  Giftimnmnisiening  (s.  o,),  d,  \k  bei  der  Bildung 
der  Antitoxine,  dürfte  es  sich  auch  bei  der  Immunisierung  mit  Bakterien  um 
eine  übermässige  Produktion  und  Abstossung  von  Protoplasmarezeptoren  handeln, 
die  als  Immunkörper  im  Blut  zirkulierten.  Dieselben  unterscheiden  sich  aber 
von  den  Antitoxinen  wesentlich  dadurch,  dass  sie  mit  zwei  haptophoren  Gruppen 
(einen  .jAmbozepior'*  darstellend)  versehen  sind,  von  welchen  die  eine  die  korre- 
spondierende hapfjophore  Gruppe  des  Bakterien  protopf  asmas  zu  fesseln  ^  die 
andere  sich  mit  dem  im  Serum  kreisenden  tbermolabilen  Alexin  zu  verankern 
vermag.  Erst  das  letztere  ist  durch  seine  (neben  der  bap topboren  Gruppe  vor- 
handene) toxophore  Gruppe  befähigt,  das  Bakterium  aufzulösen,  aber  nur  dann, 
wenn  das  Älexin  die  betreffenden  Ämbozeptoren  findet,  ganz  ähnlich  dem  Vor- 
gang bei  der  bakterioly tischen  Wirkung  der  Leukozyten,  die,  wie  wir  gesehen 
hEben,  auch  einer  zweiten  Buhstanz  der  ,,bakteriotropen**  bedürfen,  um  die  Bak- 
terien in  sich  aufzunehmen  und  zu  verdauen.  Wie  diese  die  Wirkung  der 
I^eukozyten,  ergänzt  das  Alexin  die  der  Ambozeptoren  auf  die  Bakterien  und 
deswegen  werden  neuerdings  die  Alexine  allgemein  nach  Ehrlich  nls  ^,tiömpie' 
mente^  bezeichnet.  Die  BnkierioiyninB  bestehen  damich  am  zwei  Komponenteff^ 
dem  Ambo^tipLor  und  dem  Komplement  (vgb  Fig.  69,  3)»  Wird  Immunsemm 
auf  56*^ — 60**  erwärmt,  so  wird  dadurch  das  Komplement  zerstört,  während  der 
thennostabile  Amljozeptor  selbst  intakt  bleibt,  aber  jetzt  unwirksam  ist,  weil  das 
lue  Auflösung  der  Bakterien  bewirkende  Komplement  feblt^  und  erst  die  Zuführung 
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eines  Komplemente   führenden  normalen  Serums  kann  das  Immunsenim  wieder 
reaktivieren. 

taüBiiM.  2.  Aggluiinine.    Ausser  den  soeben  geschilderten  Ambozeptoren  findet  man 

bei  aktiv  immunisierten  Individuen  noch  eine  andere  Art  von  bakterizidefi  Stoffen 
im   Blutserum,    die    AggluHnine    (Gruber),     Die   Wirkung  derselben    ist   die, 
dass  Typhus-  oder  Cholerabakterien  mit  Typhus-  oder  Choleraseram  xnsaninien- 
gebracht  unbeweglich  werden,  sich  zusammenballen  und  zu  Boden  fallen,   wobei 
die  vorher  durch  die  Bakterien  getrübte  Flüssigkeit  vollständig  klar  wird.      Im 
aligemeinen  wirken  die  Agglutinine  spezifisch^   d.   h.   Typhosserum    agglotiniert 
speziell    Typhusbazillen,     Choleraserum    Choleravibrionen   etc.     Damit  jst^    wie 
ohne  weiteres  einleuchtet,  ein  ausserordentlich  wichtiges  Hilfsmittel  für  die  Differential" 
diagnose  geschaffen,  und  in  der  Tat  hat  die  unter  dem  Mikroskop  leicht  nach- 
weisbare Agglutinierung  von  Typhusbazillen  durch  das  Blut  von  l^hoskranken 
in  der  „Gruber-Widal  sehen  Reaktion''  bereits  eine  alleroris  geprüfte   und  be- 
währte  diagnostische  Anwendung   in    der  Praxis   gefunden.     Die  Wirkung   der 
Agglutinine  steht  mit  derjenigen  der  Bakteriolysine  in  keinem  dirdcten  oder  in- 
direkten Zusammenhang;  auch  ihre  Konstitution  scheint  eine  andere  zu  sein  (vgL 
Fig.  69,  5  ^ ;  doch  herrscht  über  ihre  wirkliche  Natur  noch  nicht  vollige  KlarheiL 

xipitaM.  3.  Neben  den  Agglutininen    kommen    im  bakteriziden   Immonsenim  auch 

die  von  R.  Kraus  1897  entdeckten  Präzipitine  \or.  £s  sind  dies  ebenfalls 
Antikörper«  die  in  dem  durch  aktive  Immunisierung  gewonnenen  Serum  enthalten 
sind  und  Siederschläge  erzeugen,  wenn  man  dem  Immunsemm  Fiitrate  von 
Kulturen  deijenigen  Bakterienart  zusetzt,  die  zur  Immunisiening  benutzt  wurden. 
Dagegen  wird  kein  Niederschlag  gebildet,  wenn  Filtiaie  anderer  Bakterien- 
arten zugefügt  weiden.  Die  Präzipitine  wirken  also  wie  die  Agglutinine  an- 
nähernd streng  spezifisch  in  der  Weise,  dass.  während  die  letzteren  die  homo- 
kxren  Bakterien,  die  Präzipitine  eine  im  spezifischen  Baktefienkuharfiltzat  ge- 
l^si^  Substanz  i^VTä'^iiabl'i  Siä>staHV^\  niederschlagen.  Der  Niedefsddag, 
der  dun4i  Verbindung  der  präiipitablen  Substanz  mit  dem  Prioipitin  entsteht« 
ist  d.Hs   Prä^ipiLit, 

Die  Präiipitiae  sind  an  Globali u  gebundene  SubslansHi,  doen  Natur 
nivh  unbekannt«  mit  denjenigen  der  Agglutinine  aber  mindestens  verwandt  ist. 
Man  dan  wohl  annehmen,  dass  sie  Rezeptoren  mit  einer  haptophoren  thermo- 
stabÜen.  bindenden  ucd  einer  tbexniv^Iabilen.  tallrnden  Gruppe  daistdien.  Wahr- 
scheiulvh  wervier*  sie  in  erster  Linie  von  den  Leukozyten  gebildeL 

Ausser  den  Bdkter'ecpräxipitinen  gibt  es  auch  noch  alle  BM^idieii,  dureh 
andere  Eiveissubstanien  erseugte  Präzipitine,  weiche  die  in  den  belzeffenden 
Subfestar^xer.  Mdcb.  Eiklar  u.  a.*  erthalteoen  pHLiipitabl^en  SahstaoKn  nieder- 
schlage, wenr.  die  e::;sprvchei:den  Fiüssi^e;:en  mit  -ieci  Senim  t«!  dandt  vor- 
lvhaciel;er.  Fkren  cusamnsenirebravrht  weriea.  A'jcci  dur^  an  Kanincben 
ausgerline  lr.xküo::en  voc  Meus^hezibiu;  werier.  :=:  Kanisohenblol  I^iiipitane 
en^j:^:^.  i"e  speilfi?ciie  Ni-r'ierschliie  aii:  Men?checblu;.  nicht  aber  wah  des 
BIu:  Y.n  p.erer.   3iu,s^;:c::::z:e::  vci:  A:rec'   r^s-:hrr-,  w^s   nir  focensKclw  Zwecke 

um^  Fa?5>:  -lar.   i-e  Pduipiure    als  A^tikTrivr    i.i:.    weiv-öe   Kocpenelkn   ihre 

oBte^    Er:s;ecur^  Tfr^iArkec.    s:   s.-heiz;    t*<  a  pr.c^;    waiirscc^iTiIicÄ.   «aass   <fie  2UIen« 

*'**^      E.v:Ji.;ec:  sc»e   iurvrh  Ir^rkii-.a   i-er  b^ceffeciec  S^i>ss&ZÄn  in  i;a$  Bfait  wmEnmk- 

C^-Z  v^:~    Prii:ri::::eJi  ir^tr:^   sij:.\   iSese  ec-^  ZciU;tr^  veiterpDMiniMRm.  md 

w-e-TC  Ä.i->  v.T-f  ■::•^v^^i^■r::-r-  «tT-i-rc  kir:*  i-  i-cT  I«  i?5  e$  Bc«T«MKi  nnd 
Fl>  x  >:  Vvr-u-C--.    :-;  s.e    r.  -•fir.-fc:  LilxT^::r-3i  ±r.sceil»«.  iielHtfHL  dorck 

P-'tir:  r  z>i:.'.-v.r:z    :  ■:    t-rlrs-jcrr.-:    i>is:r.-r.r.^L^i«v^    'z:.  Tiitki^vptit   MwAet   m 
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Es  hängt  die^  liwhsit  wahrscheinlich  mit  euj<^r  Bllgeiiieineu  Eigeiiichafl 
iter  Zellen  zuianiuien,  dte  ich  schon  vor  Jahren  als  eine  für  ihre  Tätigkeit 
kanlinale  bezeichnet  habe  (s.  Aufl.  I  1893  S.  336  unil  358  und  Rektomta- 
rede  1896),  nämlich  dass  dtr  ZdUäiitjkeü  eine  Hehorrungsimidkn^  innewohni^ 
kraft  derer  die  Zellen  ihre  Arheüsriehtung  konsegueni  einhalien^  sei  es  wie 
bei  gewissen  Sloffweckselkrankheiiefi  3,  B.  der  FeUsuchl  £um  Schaden,  sei  es 
zum  l^utzen  des  OrganismuSj  wie  «.  a,  heim  Immunisierungsvorgang,  indem  hier 
die  reränderte  Zeliarbeii  mit  Produktion  von  Schutzstoffen  kürzere  oder 
längere  Zeit  anhäit  und  so  den  Korper  vor  neuer  Infektion  bewahrt. 

Im  Verlaufe  einzelner  Fälle  von  Infcktionsknuikheiten,  besonders  des  B*»Mit«. 
Typhus  abdominaliij  kommen  Nachschübe  und  liezidiee  vor  d,  h,  Exazerbationen 
der  Krankheit^  ehe  die  Symptome  derselben,  speziell  daJ^  Fieber  veisch wunden 
sind  (Nachschübe)  oder  eine  Wiederholung  der  Krankheit  mit  alleji  ihren  Er- 
scheinungen, nachdem  das  Fieber  kürzere  oder  längere  Zeit  verschwunden  ist 
und  der  Kranke  sieh  scheinbar  in  voller  Rekonvaleszenz  befindet  (Remiire}.  Das 
Vorkommen  der  Rezidive  ist  auf  den  eisten  Blick  auffallend,  da  wir  nach 
unseren  Erfahrungen  und  Anschauungen  über  erworbene  Immunität  erwarten 
sollten  I  dass  in  einem  Köqyer,  der  soeben  eine  lufektionskrankbeil  übersuinden 
hat,  die  Sfhutzkraft  am  stärksten  entwickelt  und  deswegen  für  eine  neue  In- 
lekiion  mit  demselben  Krank  hei  ts  virus  der  wenigst  geeignete  Boden  gegflien 
ael^  Am  wahrscheinlichsten  scheint  mir  die  Annahme,  dass  in  Fällen,  in  wel* 
chen  Reddive  eintreten,  und  das  ist  besonders  nach  leichten  Erkrankungen 
der  Fall,  die  Entwicklung  der  entsprechenden  Schutzstoffe  ra^^ch  wieder  aufhört 
oder  in  anderen  Fällen  keine  reichliche  ist^  nur  eben  genügend,  um  die  in 
Aktion  befindlichen  Bakterien  und  ihre  Toxine  unschädlich  zu  machen  und 
damit  die  Krankheitsymptome  zum  Verschwinden  zu  bringen.  Kommt  es  jet^t 
ZU  einer  Erholung  der  noch  im  Körper  vorhandenen  Bakterien  otler  zu  einer 
neuen  Invasion  von  Bakterien  von  im  Körper  retinierten,  zeit  weise  ausge- 
echalteten  Depots  oiler  in  seltenen  Fällen  zu  einer  neuen  Invasion  von  Bazillen 
von  aussen  her,  so  genügt  die  zur  Verfügung  stehende  Schutzsfcoffbildung  nicht, 
und  die  Krankheit  beginnt  in  der  alten  Weise  wieder^  Sie  verläuß  aber  gt- 
wtihnlich  mitdf  weit  die  eingedrungenen  Bakterien  mit  Zeiten  in  Beziehung 
treten^  die  durch  die  erste  Infektion  zur  Bereitung  der  Schutzstoffe  befähigt 
worden  sind  und  die  seinerzeit  gewonnmie  Arbeitsnchlung  a%if  den  spezifischen 
Reiz  kraß  der  f^Beharrungstendenz  der  ZelUätigkeit*  sofort  wieder  roH  ent- 
falten. 

Die  den  Körper  krankmachende  Wirkung  der  Bakterientäti^kelt  macht 
sich  nicht  nur  in  den  Fällen,  wo  der  Orgunismus  derselben  erliegt,  sondern 
auch  dann  geltend,  wenn  er  im  Kampf  mit  den  Infektionserregern  Sieger  bleibt* 
Dabei  kommt  es  dann  aber  zu  den  verschiedensten  anatomischen  und  funktio- 
nellen Störungen  im  Körper^  die  teils  allen  Infektionskrankheiten  mehr  oder 
weniger  gleichmässig  zukommen,  teils  der  Ausdruck  der  spezifischen  Wirksam^ 
keit  des  einzelnen  Infektion  Stoffes  »ind.  Dia  ersteren  bestimmen  die  Annahme 
einer  Infektionskrankheit  Im  allgemeinen,  die  letztere  die  Spezialdiagnose,  zu 
deren  Betprechung  wir  nunmehr  übergehen* 


f 


T^ü}  DugfiMi«  Atf  \n fekÜwiAi  ankWüeit. 


hiafpioHif  der  Infektionskrankheiten. 

(i(iwi9m4j  Infektionskrankheiten  zeigen  eine  scheinbar  klinische  Verwandt- 
M'hnh  unU^fiinfiwU'Tf  insofern,  als  dabei  dieselben  Organe  vonnegend  affiziert 
Mirid.  H*f  tritt  M^i  doii  m/^.  ,,akuttf^n  Exanthemen''  (Masern,  Scfaarlaeh,  Pocken 
u,  n.)  konstant  dn  in  typif^her  Weise  einsetzender  und  ablaufender  Hautans* 
M^'hln^  nuff  w(i]chns  rier  Krankheit  den  am  meisten  in  die  Aagen  fiallenden 
Hi(iw\ft'\  ituMrückt,  und  gegen  welchen  die  übrigen  Erscheinungen  im  Krank- 
h<*fUhiM<;  in  kliniMcher  Beziehung  zurücktreten.  So  bilden  femer  Keuchhusten 
uw\  tnflu<;n7,tt  <fin(!  Krankheitsgruppe,  bei  der  die  Infektion  in  erster  Linie 
diirrh  niw  Krkrankung  der  Kespirationsorgane  sich  äussert  usw.  Eine  Eintei- 
hing  lU^r  Infi)ktionHkrfinkheiten  von  diesem  Gesichtspunkt  aus  ist  indessen  nicht 
Mining  (liir(!h/.nf (ihren  und  auch  prinzipiell  nicht  richtig,  weil  infolge  der  Infek- 
tion (inr  KörfNir  in  toU)  erkrankt  und  speziell  lokalisierte  Wirkungen  des  Giftes 
in  (l<Mi  («inxi'lncn  Infektionskrankheiten  und  Krankheitsfällen  nicht  absolut  kon- 
Mtfttii  uml  glfMchniäMsig  pnlvalieren.  Trotzdem  sind  diese  den  einzelnen  Infek- 
ti(inMkrftt)kh<*itnn  wonigHt^Mis  in  der  Regel  zukommenden,  mehr  oder  weniger  spe- 
)iifim'h(<n  I/oknllMUtionon  der  Infektion  am  Krankenbette  für  den  untersuchenden 
Arrl  von  hohor  litHhnitung.  Denn  ihre  Anwesenheit  gibt  der  Diagnose  gewöhn- 
lich (lio  (*rMt(«  liif^htung  und  zieht  für  die  Differentialdiagnose  engere  Grenzen. 
Wir  wonif'tt  ihdior  in  don  folgenden  Kapiteln  dieses  praktische  Einteilungsprinzip 
im  alljciMnt'infMi  hiTÜoknichtigon,  übrigens  ohne  auf  eine  strenge  Durchführung 
i|i»MMi«||»on   Wort  XU  logtMi. 


Masern,  Morbilli. 

,\(io  AuH  tlor  I>auor  dor  lukübaiion  im  einzelnen  Falle   lassen   sich  selten  für 

iwÄhlillm.  *l^*^  I>irtgtH>j<o  dor  Musorn  vorwortbare  Schlüsse  machen.  Durch  eine  grosse  Reihe 
von  id>MohU,  /.uvorliissigiMi  lWhaohtungt>n  ist  festgestellt,  dass  die  durchschnitt- 
liolio  Ihimr  iivr  hihituitionzvii  bei  den  MorLUlen  10  Tage  beträgt^  Ausnahmen 
von  dioM^r  Kogt^l  kon\mon  nur  selten  vor,  und  insofern  darf  im  einzelnen  Fall, 
wohh  <iio  Ij.uollo  dor  Intoktion  bekannt  ist  die  Dauer  der  Inkubationzeit  wenig- 
T^lott«*  mit  fur  Pia^noso  vorwortot  wonion.  El>enso  kann  für  die  Diagnose  neben- 
boi  \\\  Hotraohf  kon\n\on:  dio  c»x>sso  Anstei^kuncsfahigkeit  und  Flüchtigkeil  des 
MrtMM'njriitos,  dio  Tntsaoho,  dass  dio  Tranonflüssigkoit ,  das  Nasensekret,  das 
Spuhnn.  Sovun\  von  Masornkrankon»  wie  Impfversuche  unwidarlegrich  bewiesen 
\mW\\s  »m  Shuiium  der  IVodromc  und  tiorilior.  anstecken,  während  durch  die 
M|MtltMn>is?^^h\ip|vn  \\\\  Stadium  der  IVs«|UÄmation  hoi*hst  wahrscheinlich  die 
iMvuvai^mu:  i\\\\  i^.^sun<lo  nioht  luohr  Rustando  konuiiL  Dagegen  ist  der  An- 
><<vknnv>(ott  lM^kani\ilioh  in  dor  dio  Kmnkon  umpE'benden  Luft  enthalten  and 
k:n>n  moUoi.Iu  :\\w\\  ,hnvh  lohWo  Gt^Mistanilo  ixier  gründe  Mittdspersoiien  ver- 
vo)\;oppi  \Niul«»>.  usio\UaUs  alvr  Ivi  weitem  niohi  so  Moher  wie  bdm  Scharlach, 
.*n^^v,n  iiili  wrn.c, »  iUh*)\r.»:  i^i  ;;r..'.  doswoi>Mi  an  den  Klekkm  usw.  üeeier  haftet. 
l\;  N:\^h\x*;>.  .;;*-•»  o.\  Krar.ko,  Iv:  liom  vias  B^-'SU-her.  von  Masern  fraglich  isi, 
V,  V.,N;\  «in;:);»!  M,-.ilM.l<n  i-.ivi-^t.-iv/.,  sprioht  c^wohnlioh  i^•^pen  das  Vochandensetn 
,:.  :-v,  Uv  r..  »irt  .n,.;rnl.»;v  rvkiv-^r.kurc  ar.  MAs«*rr.  v.ir.  v:iii  kürae&te  Zeil  nadi 
,io  •..  >\-:^  .:\S:»i  \,  ;;-;«n,;.»:v:;  AKn;.:  öf-r  MastTn  f:r.ir«u--r..^ii  Reödirai  moss 
/.slv  r.lv«^"^' •'.*■•  x*«-i',-. '..  i.;  ,,;T.  srih-v.sur.  Kriicr.Tssf-r.  i\--bön;  elscsso  f|vichl 
/  ?\ O" |ir<-  ■  ^  « .  '  : <^  '.V  i : v  *<..;;■  Tr rss^r.  -i^ . •:  •r"^.-":;  k :-.r: t-r.  Vorkebr  mit  lläsefii> 
k;s.  k,  :.M.^  Ov  c:»  •»  ^./^-jC^-  r.-'krÄr.kiv.c  f.v  ( .:-.iT  f,r.^.i'Tfv.  Infc^tkttsknnk* 
V,  I  vi  K,. ;.  IvwiVv  ..;i  ..;  ,.:.>>  >>  ti-ÄC^^S;  1 AÄ'/ 1 1:^*:^-.  sf  .nv  EniU^Aung  mehi 
M^vlv'.^.;.    \iv»  ,,i,si,j.      l\.j-.r.  T\iVr.;i>,  ^s.-'hA'/in.'h .  VAn.iiÄ  a    a^    vor  aUcau  aach 


irn,  Morbillu 
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Erysipel  luiil  KeuclihiiÄtcji,  werden  mit  Mastern  kombiniert  beobachtet.    Alle  au-  J 

geführten  Momente  können  übrigens  immer  nur  in  untergeordneteni  Mas^e  unter  1 

Umstanden  als  Stütze  für  die  Diagnose  der  Masern  dienen,  I 

Auf  die  symptomlos  verlaufende  Inkubation  zeit  folgt  das  durch  ^^^[J^JJ^^'" 
ausgeBprochene  KranklieitserscheinuDgen  ausgezeichnete  Pröäromahla- 
fliumy  das  fast  ausuahnaslos  3  (in  maximo  5)  Tage  dauert.  Dasselbe  1 
setzt  mit  Frösteln  oder  einem  einmaligen  Schüttelf  roste  ein  und  verläuft  1 
mit  Fieber ,  das  rasch,  d.  h,  schon  am  ersten  Tage»  39—40"  erreicht  I 
Am  Möjgm  des  2,  Tages  JalU  die  Teniperaiur  wieder  sur  nümmlefi  Hohe  I 
und  Ueibt  die  folgenden  2  Tage  nornud,  ode7*  wefdgstem  nur  leicht  febrii  1 
Gegen  das  Ende  des  Prodromalsladiutuä  erliebt  sich  wieder  die  Tempe-  1 
ratur,  um  dann  weiterhin,  wie  wir  spätor  sehen  w^erden,  die  höchste  Er-  1 
hebungzu  erfahren  (Fig,  70),  Mit  dem  Prodromalfieber  erscheinen  gleichzeitig  I 
als  pathognostische  Erscheinungen  der  Maeera,  die  SehIeimh(tlftent^Hn-  1 
dmigen,  speziell  die  katarrhalisclien  Affektionen  der  Hchleira häute  des  I 
Respiration straktus  und  seiner  Adnexa,  Ooujunctiva,  Nage,  Kehlkopf  1 
und  Bronchien  sind  entzündet;  die  Conjuuctiva  palpebrarum  et  bulbi 
erscheint  gerötet,  geseh wollen  (zuweilen  mit  förmlicher  Chemosis),  die  I 
Augen  tränen  und  schmerzen  i  reflektorischer  Lidkrampf  und  Lieht-  1 
scheu  stellen  sich  ein*  Die  Entzündung  der  Nasenschleimhaut  bat 
starke  Sekretion  xur  Folge;  StirnkopfschmerK  und  oft  unaufhörliches  J 
Niesen  treten  auf;  das  Gesicht  ist  gedunsen.  Dabei  besteht  Husten,  1 
der  zuweilen  croupartigen  Klang  zeigt  oder  in  keuchhustenähnlichen 
Anfällen  erfolgt;  die  Stimme  wird  heisen  Seltener  sind  Schlingbe-  J 
schwerden  mit  leicliter  Anschwellung  der  Tonsillen  und  Rötung  der  1 
Racbeuschleimhaut j  initiales  Erbrechen  und  Diarrhöen,  bei  Kindern  1 
Konvulsionen.  Die  Entzündung  der  Rachen-  und  Gaumenschleimhaut  I 
zeigt  sich  in  Form  einer  diffusen  Rötung,  in  deren  Bereich  kleine,  1 
bis  linsengrosse ,  dunkle  Flecken  hervortreten  und  die  geschwollenen  1 
Follikel  als  hirsekorngrosse  Kuötchen  imponieren;  ähnliche  fleckige  \ 
Rötung  beobachtet  man  im  Prodromalstadium  zuweilen  auf  der  Schleim- 
haut des  Kehlkopl's,  Schon  sehr  früh,  gewöhnlich  bereits  am  ersten  J 
oder  zweiten  Tag  der  Prodromal periode,  treten  auf  der  Lippen-  und  I 
Wangenschleimhaut  kleine,  bläulich  weisse,  punktförmige  Flecken  uiit  I 
schmalem,  roten  Ring  auf  ( Koplik ^cAe  FleeJcen)^  die  als  Effekt  einer  ober-  1 
fläch  liehen  Entzündung  der  Mundschleimhaut  mit  Desquamation  des  EpI-  I 
thels  angesehen  werden  können.  Sie  sind  eine  fast  konstante  Erscheinung  I 
im  Prodromalstadium  der  Masern  und  deswegen  geeignet,  die  früh-  J 
zeitige  Diagnose  derselben  zu  erleichtern.  Die  Zunge  bietet,  im  Ge^en-  ] 
satz  xur  Schar lachzunge,  bei  den  Masern  keine  charakteristischen  Ver- 
änderungen: sie  ist  belegt,  mit  etwas  turgeszierenden  Papillen  versehen.  ] 
Die  Haut  ist  in  diesem  Stadium  meist  noch  ganz  frei  von  jedem  1 
Exanthem;  in  einzelnen  Fällen  dagegen  erscheinen  besonders  in  der  I 
zweiten  Hälfte  der  Prodromalzeit  als  Anfänge  des  Exanthems  punkt-  I 
förmige,  kleine  Knötchen  im  Gesicht  und  an  anderen  Körperteilen»  Die  I 
kleinen  Papeln  stellen  Schwellungen  um  die  Mündung  der  TaIgfoUikel  1 
dar.  Das  Allgemoinbehnden  ist  bald  gar  nicht  gestört,  bald  am  ersten  I 
Tage  schon  affiziert,  I 
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Diagnose  der  Infektionakrankheiteo. 


«uiltum'r  ^^^^'  Eintritt   des  miDinehr  folgenden,  am  vierten  Tage   (vom  Ao* 

fang  tier  Prodrome  an  gerechnet)  heginneixden  ErupiiönBtadmms  kündigt 
eich  durch  eine  plötzliche  Erhebung  der  Temperatur  an,  die  seit  dem 
zweiten  Tage  der  Podromalzeit  ganz  oder  fast  ganz  zur  Norm  zurück- 
gekehrt war.  Das  Fiehtr  erreiclit  jetzt  rasch  40",  erhebt  sich  tags 
darauf  noch  etwas  höher,  bis  41**  (selten  höher,  sogar  bis  43**),  um 
damit  Bein  Maximum  zu  erreichen;  das  let^itere  fällt  demnach  auf 
das  Ende  des  fünften  {oder  des  sechsten)  Krankheitstagg,  Mit  der 
Maximalerhebmig  der  Temperatur  trifft  auchj  wenigstens  in  der  RegeU 
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Fig.  70. 

Dun-biH'hJiittsiempcraUiifcurve  bei  Maseru. 


die  maximale  Entwicklmig  des  Exanthems  genau  zusammen.  Seine 
EiTiptioD  erfolgt  am  An  Tang  oder  in  der  zweiten  Hälfte  des  vierten 
Krankheitstages  so»  dass  zuerst  das  Oesichi,  dann  in  rascher  Folge 
der  Hals  und  Nacken  und  später  Rumpf  und  Extremitäten  von 
Masemilecken  gleichmässig  bedeckt  erscheinen;  die  Entwicklung  des 
Exantiiems  nimmt  im  ganzen  nicht  mehr  als  12  bis  36  Stunden  in 
Anspruch. 

Das  für  die  Dingno^  der  Knuikheit  so  ivicbUg$  Eiranihem  stellt  rosamte, 
fiel  teuer  duitkclrote,  kleinere  oder  grösserei  durdiichnittltch  ^/i  cm  gtos^  eturas 
erhabene  Flecken  dar,  die  gegen  die  Umgebmig  »eharl  abgegreni^t  und  voa- 
einander  getrennt  sind.  Seilen  konfluieren  sie  an  einzelnen  Stellen,  »o  dflss 
sehr  reichlichem  Exanthem  einzelne  Hautstrecken  gleichintlssig  rot  übei^ 
scheinen.  Aber  selbsit  dann  kann  man  noch  den  Ursprung  der  zu^finimeti- 
hängenden  Rötung  aus  einÄelucn  Flecken  wahrnehmen  und  neben  den  kon- 
fluierten Rötungen  iiumer  noch  Stehen  konstatieren,  die  das  gewöhnliche  Flecken- 
exanthem  erkennen  lassen ♦  Besonders  churakteristlssch,  freilich  nicht  regelmäs#iig 
nachzuweisen  ♦  ht  das  Vorhandensein  kleinstem  Knötchen ,  die  im  Zentrum  der 
Flecken  gelegen,  dai^  Ge-samtoireau  der  letzteren  etwas  ü herragen.  Auf  Finger* 
druck  verschwinden  die  Flecken  für  einen  Momentj  wofern  nicht  durch  kapiiUj« 
Blutung  entstandene   00g*   hämon^kagiache   Ma^rn    vorliegen.     Ausser    der    im 
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äül^emeinen    nicht  häufigeji  Form   der  Im  morrhag»  sehen  Exanthem  form,    die   bei  ■ 

heruutergekoDiiiienen  IndivtdueEi  und  kleineren  Kindeni  mit  Behlemihautbiutungen  I 

und  in  Deren  Blutungen  ein  hergehen  können  und  «lann  einen  buBartigen  Verlauf  ■ 

der    Masern    bedingen,    imteracbeidet    man    die    Morbilli   taeves    d.   h.   deutlich  ■ 

isolierte  glatte  MaserfleciEen  ohne  deutliche  Schwellung  der  Follikel  ^    ferner   die  I 

papulosm  Morbillen,  wenn  die  Follikelsch wellung  deutlich  zutage  tritt,  die  vesi-  ■ 

kuiu^en  {M.  miHafes)^  wenn  die  letilere  durch  flüssiges  Exsudat  zustande  kommt  ■ 

Die  Diagnose  dieser  Masern  flecken  formen  hat  keine  Scbw^ierigkeit,  Lst  aber  ohne  ■ 

klinischen  Wert.  I 

Das  Exanthem   und   die  Schlei  Diliautentzüiidun  gen   stellen   neben  I 

deoi  Fieber  die  pathognostischen  Symptome  der  Masern   dar.     Ihr  En-  I 

aemble    berechtigt  zur   sicheren  Diagnose   der  Morbillen;    doch   ist   zu  I 

einer  solchen  das  Zusammen  vorkommen  aller  drei  Erscheinungen  nicht  ■ 

absolut  notwendig.     Es  gibt  sicher  konstatierte  Fälle   von  Masemexan-  ■ 

Ihem  ohne  SchleimhauiafekHonen^  die,  wie  wir  sehen  werdeu,   leicht  mit  I 

Röteln  verwechaelt  werden   können,   und  umgekehrt  sind  wir  genötigt,  M 

auch  ei  De  Mmemfoiyn  oktte  Exanthmn  anzunehmen,  wenn  wöhrend  einer  H 

Masernepidemie    bei    nicht   durchseuchten  Gesunden   Schleimhautaffek*  I 

tionen   und   Fieber  mit  genau  demselben  Verlauf  wie  bei  den  Masern  ■ 

auftreten,   das  Exanthem  aber  ausbleibt.     Die  Diagnose   ist   in  solchen  fl 

Fällen  allerdings  immer  nur  Wahrsoheinlicbkeitsdiagnose.    Etwas  sicherer  ■ 

ist  sie,  wenn,  wie  auch  schon  beobachtet  wurde,  in  Fällen  von  ^Morbilli  ■ 

sine  exanthemate*^  nachttägUch  eine  charakleristische  kleienformige  Ab*  fl 

schuppmig  eintritt  imd  vollends,   wenn  in  dem  fraglichen  Fall  anfangs  ■ 

Koplik  sehe  Flecken    vorhanden    waren.     Das  Fieber   kann    in   leichten  m 
Fällen  seht*  gering  entwickelt  sein  i  gans  fehlt  ea  nie. 

Nachdem  das  letztere  und  das  Exanthem  am  fünften  oder  sechsten  weferrjt- 
Krankheitstag  sein  Maximum  erreicht  hat,  sinkt  die  Temperatur  mehr  »q^mBtio«. 
oder  Tveniger  kritisch  ab,  so  dass  am  siebenten  oder  achten  Tage  die  Tem- 
peratur be^^eiis  tmeder  normtd  isi, 

Während  dieser  Zeit  fängt  auch  das  Exanthem  zu  erbleichen  aOi 

zuerst  an   denjenigen  Körperstellen,   welche  zuerst  befallen  waren,  also  M 

im  Gesicht,  später  an  den  Extremitäten,  die  erbkssten  Flecken  bleiben  ■ 

noch   einige  Zeit  gelblich  pigmentiert.     Mit  dem  Schwinden   des  Exan-  ■ 

thems   lassen   auch   die   Sclileimhautaffektionen   allmählich   nach.     Mit  ■ 

dem  Abfall  des  Fiebers»  gewöhnlich   aber  einige  Tage  später,   beginnt  ■ 

das  Stadium  desquamationü :  die   Haut  stösst  sich  au   den  Stellen,  wo  H 

früher    die    Flecken    sassen ,    in    Form    von    kleinen,    kleienförmigen  I 

Schüppchen  (D,/«r/>*rac€a)  ab;  selten  sind  die  Schuppen  grösser,  bilden  H 

aber  nie  so  grosse  Lamellen,   wie  beim  Scharlach,     Am   stärksten  und  ■ 

konstantesten    ist   die  Abschuppung   im    Gesicht,   iveuiger   regelmässig  H 

und  stark  ist  sie  an  andern  Körperstellen  ausgesprochen ;  sie  dauert  ge-  H 

wöhnlicli  einige  Tage,  selten  eine  Woche  nnd  darüber.     Der  Urin  zeigt  ■ 

keine  besonderen  Veränderungen;  einigermassen  charakteristisch  ist  nur,  H 

dass  ähnlich  wie  beim  Typhus  dieDiazoreaktion  fast  nie  fehlt  Wie  bei  allen  H 

Infektionskrankheiten  ist  der  Urin  zuweiJen  albuminhaltig;  ausgesprochene  I 

Zeichen  der  Nephritis  finden  sich  indessen  nur  selten  bei  Masernkranken,  ■ 

Der  geschilderte  typische  Verlauf  der  Masern  wird  teils  durch  ge- 
wisse Verlaufsanomalien»  teils  durch  Komplikationen  modifiziert,  deren 
Kenutiiia  für  den  Diagnostiker  von  Bedeutung  ist.    Zunächst  kann  das 
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Fieber  ungewöhnlich  hoch  und  protrahiert  sein.  Schon  im  Prodromal- 
stadium ist  die  Temperaturerhebung  zuweilen  nicht  bloss  am  ersten, 
sondern  auch  am  zweiten  und  dritten  Tage  sehr  hoch;  in  anderen 
Fällen  kann  sich  das  Prodromalstadium  als  fieberhafter,  schwer  zu 
deutender  Krankheitszustand  hinziehen,  bis  endlich  eine  zweifellose 
Maserneruption  die  Sachlage  aufklärt.  Im  Eruptionstadium  selbst 
kommen  ungewöhnlich  hohe  Fiebergrade  vor,  besonders  dann,  wenn 
Komplikationen  sich  um  diese  Zeit  ausbilden;  ebenso  kann  der  Ein- 
tritt der  letzteren  sich  durch  Fieber  in  der  sonst  fieberlos  verlaufenden 
Desquamationszeit  und  Rekonvaleszenz  ankündigen.  Jedenfalls  fordern 
beträchtlichere  Abweichungen  vom  gewöhnlichen  Fieberverlauf  zu  ge- 
nauer Untersuchung  der  inneren  Orgaue  auf,  um  den  Nachweis  der 
mit  einer  Temperaturerhebung  verlaufenden  Komplikationen  liefern 
zu  können.  Komplikationen  finden  sich  aber  gerade  bei  den  Masern 
sehr  viele,  von  denen  wenigstens  die  wichtigsten  kurz  aufgezählt  sein 
sollen. 

Zuweilen  wird  die  Diagnose  dadurch  erschwert,  dass  neben  dem 
Masernexanthem,  oder  schon  bevor  dasselbe  erscheint,  andere  Exantheme 
auf  der  Haut  zum  Vorschein  kommen.  So  sieht  man  in  allen  Stadien 
der  Morbillen,  von  der  Prodromalzeit  bis  in  die  Rekonvaleszenz  hinein, 
Erytheme  auftreten,  die  an  den  Scharlachausschlag  erinnern.  Femer 
kann  mit  der  Eruption  der  Masernflecken  die  Entwicklung  von  Herpes, 
Pemphigus,  Urticaria  oder  Pustelbildung  einhergehen ;  auch  Nachschübe 
des  Masernausschlages  werden  zuweilen  beobachtet,  so  dass,  nachdem 
der  regelrecht  zustande  gekommene  Ausschlag  sich  bereits  in  Rück- 
bildung befindet,  nochmals  ein  Masernexanthem  unter  erneuter  Fieber- 
steigerung ausbricht.  Von  Komplikationen  von  seilen  der  Schleimhäute 
seien  erwähnt :  die  Steigerung  der  Entzündung  der  Conjunctiva  und  der 
Nasen-  und  Rachenschleimhaut  bis  zur  gangränösen  Zerstörung;  Ver- 
breitung der  Entzündung  auf  die  Hornhaut,  Iris,  die  Tuba  Eustachii  (mit 
daran  sich  anschliessender  Otitis  media),  ferner  Ulzerationen  im  Kehlkopf 
und  Pseudocroup.  Auch  echte  Diphtherie  kann  die  morbillösen  Affektionen 
des  Rachens  und  Kehlkopfes  komplizieren.  Ob  der  fragliche  Masern- 
croup  diphtherischer  oder  nichtdiphtherischer  Natur  ist  —  beides  kommt 
vor  —  entscheidet  nur  die  Untersuchung  der  Pseudomembranen  auf 
KLEBS-LöFFLERSche  Diphtheriebazillen.  Besonders  wichtig  sind  die  Kom- 
plikationen von  Seiten  der  Bronchien.  Indem  die  Entzündung  die 
feinsten  Bronchien  befällt,  kommt  es  von  einer  Bronchiolitis  oder  Peri- 
bronchiolitis  aus  zur  Erkrankung  des  Lungenparenchyms,  zur  sogen. 
f,kafarrhalische7i^^  Pneumonie  ^  welche  die  häufigste  und  gefährlichste 
Komplikation  bezw.  Nachkrankheit  der  Masern  bildet.  Sie  entwickelt 
sich  im  Eruptionstadium  oder  in  der  Zeit  der  Desquamation  und  gibt 
sich  durch  die  reichlichen  klingenden  Rasselgeräusche  und  die  fast 
immer  doppelseitige  Dämpfung  in  den  unteren  hinteren  Partien  der 
Lunge  sowie  durch  Steigerung  der  Temperatur,  durch  Zyanose  usw. 
kund.  Täglich  ist  der  Masernkranke  auf  das  Eintreten  dieser  Kompli- 
kation zu  untersuchen,  schon  weil  die  rechtzeitige  Erkennung  der  be- 
ginnenden katarrhalischen  Pneumonie  die  hier  oft  lebensrettende  Therapie 
bestimmt.    Seltenere  Komplikationen  sind  ausser  den  bereits  genannten 
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eklamptischen  Anfällen:  Sinuslhrombose,  Apoplexie,  Menirjgitis,  Endo- 
und  Periearditis.  Etwas  häufiger  ist  Fleuriih,  ala  deren  ursprünglicheB 
anatomisches  Substrat  vielleicht  die  öfter  bei  Sektionen  beobachtete 
fleckige  Rötung  der  Pleura  angesehen  werden  darf;  ebenso  wird  als 
häufigere  Komplikation  ein  Darmkatarrh  beobachtet  Wahrscheinlich 
nimtnt  die  Darmschleimhaut  ziemlich  regelmässig  an  der  morbillöaen 
Entzündung  der  Schleimhäute  teil,  so  dass  schon  im  Prodromalstadium 
häahg  Durchfälle  erscheinen.  Selten  gewinut  der  Dannkatarrh  stärkere 
Dimensionen  und,  indem  die  Dejektioneu  blutig-schleimig  werden,  einen 
schweren  Charakter,  und  dann  trägt  die  DarmafTektion  zum  tödlichen 
Ausgang  wesentlich  bei,  Magetikatarrh  ist  eine  seltene  Komplikation 
der  Masern,  eh^wsQ  Gelmiieniznndungmi  nnd  Nephritis,  im  Gegensatz  zum 
Scliarlach,  dessen  Gift  bei  der  Ausscheidung  durch  die  Nieren  dieselben 
offenbar  viel  stärker  irritiert  und  ganz  gewöhnlich  in  Entzündnugazu- 
stand  versetzt  Selten  im  allgemeinen  ist  auch  im  Verlauf  der  Masern 
eine  parenchymatöse  Schwellung  der  Leber  und  bedeutendere  Vergrösse* 
rung  der  Mih  nachzuweisen,  während  Anschwellung  der  Lyuiphdrüsen 
häufig  ist;  in  vereinzelten  Fällen  endlich  tritt  als  Komplikation  der 
Masern  eine  Sepiikopfjmne  auf. 

Als  Nachkrankkeitm  bleiben,  im  ganzen  übrigens  selten,  zurück: 
Herzklappenfeliler,  langwierige  Diarrhöen ,  chronische  Gelenkentzün- 
dungen, Affektionen  des  Gehörorgans,  besonders  häufig  M ittel oh rerk ran- 
kungen, ferner  Periostitis  der  Orbita,  Neuritis,  Hemiplegien  u.  a. 
Grössere  khnische  Bedeutung  beanspruchen  unter  den  Naehkrank- 
heiten  der  Maseru  die  ehronücJmi  LunfjenfiffekHonefi ,  die  als  direkte 
Folge  der  Morbillen  ziemlich  häutig  beobachtet  werden.  Es  handelt 
sich  hierbei  um  eitrig  werdende  Pleuraexsudate,  Broncliiektasien,  chro- 
nische Pneumonien  und  Tuberkulose,  von  Jenen  die  letztere»  wie  es 
scheint,  in  dem  morbillöa  affizierten  Lungengewebe  einen  günstigen 
Entwicklungsboden  findet.  Dasselbe  dürfte  für  die  Infektion  mit  Keuch- 
husten  gelten,  dessen  Auftreten  sich  nicht  selten  unmittelbar  an  die 
Masern  ansohliesst. 

In  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bietet  die  Diagnose  der  Masern  ^^™iJ^' 
unter  Beachtung  der  angegebenen  klinischen  Merkmale  durchaus  keine 
Schwierigkeiten.  In  einzelnen  Fällen  dagegen  sind,  wie  ich  aus  eigener 
Erfahrung  zugeben  muss,  die  Bedenken,  ob  Masern  oder  andere  akute 
Krankheiten  vorliegen,  sehr  gross;  ja  in  manchen  F'ällen  ist  überhaupt 
nur  eine  Wahrseheiulichkeitsdiagnoso  möglicli. 

Da  der  Maser tKiusecli lag  eine  Rosteolafonii  darstellt,  so  konneti  Rostola* 
eitant kerne  idler  Art  mit  Masern  verwechselt  werden,  besonders  wenn  man  den 
Masernkranken  asum  ersten  Male  im  Eruptionstadium  der  Krankheit  zu  Gesieht 
bekomnU,  Gar  nicht  bo  lerehti  als  man  glauben  sollte,  sind  zunächst  gewisse, 
durch  Meilikamente  yeraolasste  Exantheme  von  Maseni  zu  unterscheiden,  näm- 
lich die  lioseolaausechläge  nach  Gebraucii  von  Jod,  Kofmiva,  Antipyrin  u.  a. 
Namentlich  kommen  zuweilen  schwere  Irrtümer  vor,  wenn  wegen  einer  akuten 
fieberhaften,  noch  nicht  diagnostizierbaren,  eventuell  mit  Husten  und  Schnupfen 
einhergehenden  Erkmnkung  gleich  von  Anfang  an  ein  Äntj febril©  gegeben  wurde, 
und  nun  infolge  der  Medikamenten  Wirkung  ein  dem  Masern  ausschlag  absolut 
gleichendem  Exanthem  erscheint  und  damit  die  bis  dahin  zweifelhafte  Diagnose 
klar  zu  werden  sehe  in  L     In  solchen  Fallen  ist  vor  allem  darauf  zu  achten,   ob 
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das  Fieber  speziell  am  Tage  der  Eruption  des  Exanthems  hoch  ist,  femer  ob 
neben  dem  Exanthem  die  gewöhnlichen  morbillären  Schleimhäuten tsEÜndungen 
vorhanden  sind,  ob  Koplik  sehe  Flecken  nachweisbar  sind  bezw.  waren  und  ob 
der  Ausschlag  die  für  die  Diagnose  des  Masemexanthems  so  wichtigen  zentralen 
kleinen  Knötchen  und  den  typischen  Gang  der  Eruption  zeigt  Trotz  alledem 
kann  eine  Diagnose  zuweilen  im  ersten  Moment  unmöglich  sein ,  wenn  Fieber, 
Husten  u.  ä.  aus  anderer  Ursache  besteht  Aber  auch  wenn  die  Schleimhaut- 
affektionen  fehlen,  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  auch  bei  den  Morbillen 
dieselben  zuweilen  (in  den  als  Masern  ohne  Schleimhautaffektionen  bezeichneten 
Formen)  vermisst  werden.  Der  durch  Medikamente  bedingte  Ausschlag  blasst 
zwar  nach  Aussetzen  des  Mittels,  ebenso  wie  der  morbillöse,  relativ  rasch  ab, 
aber  nicht  so  typisch  wie  das  Masemexanthem  und  verstärkt  sich  andererseits 
durch  Weitergebrauch  des  Medikaments. 

^dJ^aHs"  Roseolöse  Ausschläge  aus  anderer  Ursache,  als  durch  Medikamenten- 

themaüTOs  g®'^^^^^^  bedingt,  geben  selten  zur  Verwechslung  Anlass:  so  Roseola 
*  bei  Typhus  abdominalis,  das  Exanthem  bei  exanthematischem  Typhus, 
die  Roseola  syphilitica  und  endlich  die  Roseola,  die  man  ab  und  zu 
hei  Menstruationsanomalien  und  aus  unbekannten  Ursachen,  nament- 
lich bei  Kindern,  auftreten  sieht.  Die  zuletzt  angeführten  Roseola- 
formen  sind  leicht  von  den  Masern  zu  unterscheiden,  da  sie  ohne 
Fieber  und  jedenfalls  ohne  Schleimhautaffektionen  verlaufen.  Eher 
kann  die  Roseola  syphilitica  mit  Masern  verwechselt  werden,  dann  wenn 
ihre  Eruption  (wie  dies  zuweilen  der  Fall  ist)  mit  beträchtlichem  Fieber 
einhergeht.  Doch  fehlt  dabei  die  Beteiligung  der  Schleimhäute  des 
Respirationstraktus:  Husten,  Niesen  usw.,  wenn  auch  Angina  mit  auf- 
treten kann.  Vor  allem  aber  verschwindet  das  gewöhnlich  düster-rot 
aussehende  Exanthem  nicht  wie  bei  den  Masern  rasch,  und  führt  die 
Beachtung  der  Ätiologie  und  das  Vorhandensein  oder  Abgelaufensein 
anderer,  von  einer  unlängst  akquiriorten  Syphilis  abhängigen  Symptome 
die  Diagnose  auf  die  richtige  Bahn.  Das  Exanthem  beim  Typhus  ab- 
dominalis ist  selten  so  reich  entwickelt,  dass  es  mit  Masern  verwechselt 
werden  könnte;  wichtiger  ist,  dass  die  Roseolen  beim  Typhus  erst 
in  der  Mitte  der  zweiten  Woche  erscheinen,  Fieber  also  in  dem  be- 
treffenden Falle  sicher  länger  als  3  Tage  besteht.  Richtig  ist  zwar, 
dass  die  Roseola  bei  AbortivtjT)hen  schon  früher  auftritt,  indessen 
schützen  hier,  wie  bei  den  gewöhnlichen  Formen  des  Typhus,  die  rela- 
tive Verlangsamung  des  Pulses,  die  Grösse  der  Milzschwellung  und 
das  Fehlen  der  Schleimhautaffektionen,  namentlich  der  spezifischen 
Gaumeninjektion,  vor  Verwechslung  des  Typhus  mit  Masern.  Leichter 
ist  eine  solche  mit  Typhus  cxanthematicNS  möglich,  weil  der  Aussehlag 
bei  beiden  Krankheiten  sich  ganz  gleich  verhalten  und  am  3.  bis 
5.  Tage  auftreten  kann,  und  weiterhin,  weil  bei  beiden  Krankheiten 
Conjunctivitis,  Schnupfen  und  Bronchitis  vorhanden  sind.  Indessen 
fehlt  beim  exanthematischen  Typhus  der  prodromale  Fieberabfall  der 
Masern,  und  sinkt  das  Fieber  nicht  mit  dem  7.  Tage,  sondern  später, 
nämlich  erst  am  9.  bis  12.  Krankheitstage,  allerdings  auch  hier,  wie 
bei  den  Masern ,  kritisch  im  Verlaufe  von  2  Tagen.  Beim  Typhus 
exanthematicus  tritt  die  Entwicklung  des  Ausschlages  im  Gesicht  gegen- 
üher  dem  Auftreten  am  Rumpf  und  an  den  Extremitäten  zurück; 
ferner  bildet  die  Umwandlung   der  Roseolen   in  Petechien   beim  Fleck- 
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typhuß  die  Kegel,  bei  Maser«  ist  dies  nur  ganz  aaanahnisweise  der 
Fall,  und  ebeDso  ist  die  Mihschwellung  beim  Typhus  exanlhematicus 
im  Gegensatz  211  den  Masern  fast  immer  beträchtlich  und  leicht  nach- 
weisbar. 

Eine  VerwechaluDg  der  Masern  mit  Pocken  scheint  auf  den  ersten  Blick 
kaum  denkbar  zu  peln.  Indessen  haben  beide  Kmnkheiteu  wenigstens  einige 
Funkte  in  ihrer  Entwicklung  miteinander  gemein,  Bo  fällt  bei  den  Pocken,  wie 
bei  den  Masern,  der  Ausbruch  des  Exanthems  auf  den  4.  Krankheit&tng;  bei 
beiden  kommen  proUromale  Erytheme  vor,  ond  au^^serdem  ist  der  Pockenaus- 
ichlag  im  ersten  Beginn  konstant  masernartig,  d.  h.  erscheint  in  Form  kleiner» 
roter,  leicht  erhal}en€r  Flecken,  so  dass  in  diesem  Btadium  beider  Kninkhelten 
eine  falsche  Diagnose  nach  der  einen  oder  anderen  Seite  hin  immerhin  niögUch 
ist  Davor  schützt  aber  sicher  die  Beachtung  des  Proitromalfiebers,  das  bei  tlen 
Pocken  vom  ersten  Ta^e  kontinuierlich  bis  zum  dritten  Tag  steigt,  um  mit  der 
Eruption  des  Exanthems  zur  Norm  absafall^n  d.  h.  al^io  ein  in  jeder  Beziehung 
gegrnleiiiges  Verhalten  gegenüber  dem  Masenißeber  xeigt.  Auch  die  sonstigen 
Erscheinungen  der  Frodromakeit  sind  bei  beiden  Krankheiten  verschieden,  indem 
bei  den  Pocken  gn^  tri  sehe  Bymptome  uiid  Krenzschmerzer^ ,  die  der  Masernpro- 
dromalzeit  fremd  sind,  in  den  Vordergnind  treten,  wahrend  die  Schlei mhaut- 
affektionen:  Angina,  Schnupfen  u.  a.  sich  nur  selten  und  im  untergeordnetem 
Masse  geltend  machen.  Mit  der  Ausbildung  der  Pocke nblaschen  und  -pusteln, 
also  vom  6,  Krankheitstag  ab,  bort  natürlich  jeder  Zweifel  über  das  Vorhanden- 
n  der  Pocken  auf. 


Fa«fcilU.J 


Häufiger,  als  vor  die  Frage,  ob  Pocken  oder  Masern  vorliegen,  ist  schaniicii. 
man  vor  die  Entscheidung  scwischen  Scharlach  und  Mastn'ii  gestellt.  Da 
es  Scbarlachexantheme  gibt,  die  nicht,  wie  gewöhnlich,  diffus  verbreitet^ 
sondern  in  Form  von  diskreten  Roseolen  oder  von  Papeln  auftreten, 
und  umgekehrt  auch  konfluierende  Masern  vorkoiumen,  so  ist  es  be- 
greiflich, dass  die  Unterscheidung  des  Mösem-  und  Scharlacliexanthems 
selbst  für  den  Geübten  grosse,  ja  unüberwindliche  Schwierigkeiten 
bieten  kann.  Für  die  Differentialdiagnose  in  solchen  Fällen  ist  zu  be- 
achten, dass  das  Exanthem  der  Masern  zuerst  im  Gesieht  erscheint  und 
hier  besonders  stark  entwickelt  ist,  während  beim  Scharlach  zuerst  die 
Nacken-  und  Brustgegend  befallen  wird  und  das  Gesicht  unter  allen 
Umständen  weniger  Ausschlag  zeigt,  speziell  die  Muudgegend  davon 
ausgespart  erscheint  Weitere  Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  gibt  die 
Zeit  der  Eruption  des  Exanthems,  das  bei  den  Masern  am  vierten,  beim 
Scharlach  schon  am  ersten  oder  zweiten  Krankheitstage  erscheint,  ferner 
die  Eigenartigkeit  der  Prodromalerscbeinungen :  das  iniliale  Erbi^echen 
und  die  schwere  Angina  beim  Scharlacli,  die  Entzündung  der  Schleim- 
häute des  Respirationstraktus  bei  den  Masern,  das  Fieber,  das  beim 
Scharlach  nicht  den  für  die  Masern  charakteristischen  Prodromalfieber- 
abfall  zeigt  und  auch  später  sich  in  beiden  Krankheiten  verscliieden 
verhält  Endlich  hilft  oft  die  Zunge  die  Entscheidung  treffen:  dieselbe 
zeigt  bei  den  Masern  kein  charakteristisches  Ausseheu,  während  sie  beim 
Scharlach  nach  einigen  Tagen  die  bekannte  ;,himbeerartige*'  Beschaffen- 
heit annimmt.  Eine  Zusammenstellung  der  für  die  Unterscheidung  von 
Masern  und  Scharlach  differentialdiagnostisch  in  Betracht  kommenden 
Symptome  kann  übrigens  erst  gegeben  werden,  wenn  wir  die  Diagnose 
des  Scharlachs  nillier  erörtert  haben. 
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Rötoin.  Das  Exanthem  der  Röteln  ist  demjenigeo   der  Masern  so  ähnlich, 

dass  eine  Unterscheidung  der  beiden  Krankheiten  auf  Grund  der  Be- 
schaffenheit des  Ausschlags  häufig  unmöglich  ist.  Allerdings  sind  die 
Rötelnflecken  kleiner,  weniger  zackig  und  auch  weniger  lebhaft  rot, 
als  die  Masernflecken,  jedoch  sind  das  keine  durchgreifenden  Diffe- 
renzen zwischen  den  beiden  Exanthemformen.  Auch  der  erste  Aus- 
bruch des  Exanthems  im  Gesicht  und  das  Ensemble  der  Prodromal- 
erscheinungen:  Husten,  Heiserkeit,  Lichtscheue  usw.,  verhält  sich  bei 
leichten  Masern  und  Röteln  gleich.  Dagegen  ist  die  Dauer  der  Prodrome 
bei  den  Röteln  eine  viel  hirzere,  üierschreitet  einen  Tag  nicht:  das  AUge- 
meinhefinde^i  ist  kaum  gestört  und  ebenso  die  Körpertemperatur  wenig  oder 
gar  nicht  erhöht;  endlich  scheinen  bei  den  Röteln  Koplik  sehe  Flecken 
nicht  vorzukommen. 

Wie  bei  allen  genannten  differentialdiagnostisch  in  Frage  kommenden 
Krankheiten  spricht  auch  bei  fraglichen  Röteln  der  Umstand,  dass  der  betreffende 
Kranke  schon  früher  Masern  überstanden  hatte,  bei  der  hierdurch  fast  aus- 
nahmslos gewonnenen  Immunität,  gegen  eine  neue  Maserninfektion.  Auch  darf 
die  Tatsache,  dass  zurzeit  diese  oder  jene  Infektionskrankheit  epidemisch  herrscht, 
in  fraglichen  Fällen  mit  zur  Diagnose  verwertet  werden.  Namentlich  ist  dies 
influcuza.  auch  der  Fall  beim  Herrschen  einer  Epidemie  von  Influenza^  welche  Krankheit 
mit  den  Erscheinungen  des  Prodromalstadiums  der  Masern  gleiche  Symptome 
zeigen  kann.  Hier  bringt  eigentlich  erst  der  Eintritt  des  Eruptionstadiums  volle 
Klarheit  in  die  Differentialdiagnose;  in  den  ersten  drei  Tagen  fällt  die  klein- 
fleckige Rötung  der  Rachen  Schleimhaut  speziell  das  Erscheinen  der  KoPLiKschen 
Flecken  für  die  Diagnose  der  Masern  gegenüber  derjenigen  der  Influenza  in  die 
Wagschale. 

Wie  anders  stünde  es  mit  der  Unterscheidung  aller  dieser  nicht  selten 
einen  Masernfall  vortauschenden  Krankheiten,  wenn  wir  das  Morbillengift, 
speziell  einen  die  Masernerkran kung  veranlassenden  Mikroorganismus  kennen 
würden !  Einen  solchen  sicher  festzustellen ,  ist  aber  bis  jetzt  noch  nicht  ge- 
lungen. 

Scharlach,  Scarlatma. 

lüKischc  Auch  der  Scharlach  ist  eine  von  Person  zu  Person  ansteckende  Infektions- 

Momwite.  knuikhoit,  ileren  Gift  sich  im  scharlachkranken  Körper  reproduziert.  Die  Tena- 
zitat  des  Scharlachgiftes  ist  eine  anerkannt  sehr  grosse:  es  haftet  an  Kleidern, 
Wäsiho,  Gogenstänilon  in  der  Umgebung  der  Kranken  und  findet  sich  angeb- 
lich auch  in  den  Sekreten,  sicher  im  Mund-  und  Rachenschleim  (wie  direkte 
Lnpfungon  orgal>on)  und  in  ilen  Exhnlationen  Scharlach  kranker.  Die  Ansteckung 
ge.<chioht  dun^h  Berührung  mit  jenen  Effekten  oder  durch  den  Aufenthalt  in 
ileiu  Zimmer,  wo  der  S<*harlaehkranke  verweilt  hat  bezw.  sich  noch  befindet« 
oder  eiullieh  vlureh  MitteljXTSonen,  die  selbst  dabei  gesund  bleiben  können.  Ist 
das  Gift  in  den  KörjH?r  einireilrungen,  so  zirkuliert  es  im  Blut  des  Kranken, 
das  verinipft  Seharlaeh  hervomitt.  Ich  selbst  bin  seinerzeit  an  Scharlach  er- 
kranki,  nachdem  ich  mich  Wl  der  Sektion  einer  Skarlatinaleiche  am  Finger  ver- 
letzt hatte.  Die  Exanthenierupiion  nahm  bemerkenswerterweise  von  der  Impf- 
stelle aus  ihren  Auspmir.  was  wohl  so  zu  erklaren  ist,  dass  das  Gift  in  loco 
inteciivMiis  wiihreiul  vier  Inkubationszeit  seine  Reifung  durchmachte,  ehe  es  sich 
in\  Kr»rper  verl>reiitte.  Die  Ansteckung  kann  in  jedem  Stadium  der  Krankheit 
ertolccn.  ;/*  Uiclittstt'u .  tcU  f.<  scheint,  in  der  Inkubationzeii  ^  aber  auch  die 
Möi:lichkeit   der  rhertraguni:  in  <ler  l\'S4)uamationzoit .   die  früher  sogar  als  die 
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gefährlichste  Periode  für  die  Aosteekung  galt  und  von  vielen  Ärzten  aueh  heule 
noch  als  die  ansteokung^fähig^^t«  aiigiesehei]  wM^  kann  füglich  nicht  geleugtiet 
werden.  Die  Dauer  der  Ansleckungsfahigkeit  dei^  Schartachkranken  wird  ge- 
wühnlioh  auf  6  Wochen  geschätzt 

Die  InkubaHon^eU  hat  sehr  Terschiedene  Dauer.  Gewöhnlieh  betragt  die»  tAkuiiatia 
aelK^  4 --7  Tage»  im  MUlel  also  die  Hälße  der  Zeit  der  MasemmkitbaHon. 
An  dieeer  Zahl  kann  man  bei  der  Diagnose,  ob  Scharlach  aus  dieser  oder  jener 
Quelle  stamme,  im  allgemeinen  festhalten ,  darf  nber  nicht  vergessen,  dasa  es 
i^ieh  hierbei  um  eine  Durvlucknilizahi  handelt ,  dass  viele  Ausnahmen  vor- 
komme d,  in  welchen  eine  kürzere  oder  längere  Inkubationdauer  ab  &  Tage  an- 
genommen werden  muss  (V«  Tag  —  3  Wochen).  Meiner  Überzeugung  nach 
sind  diese  Ausnahmen  von  der  Regel  haupt'^ächlicb  durch  die  individueUe  Dis- 
position für  SkaHaiinainfekiion  bedingt-  Dm  schon  angeführte,  meine  eigene 
Person  betreffende  Beispiel  von  Impf  ach  arlach  ht  in  dieser  Beziehung  lehrreich. 
Ich  habe  für  Scharlach  jedenfalls  eine  sehr  geringe  Disposition  gehabt,  hin  weiler 
als  Kind  zur  Zeit,  als  einige  meiner  Geschwister  an  8charlaeh  erkrankt  waren, 
von  Sehtu*lach  befallen  wonlen,  noch  später,  als  ich  Scharlach  kranke  behandelte. 
Eines  Tages  verletzte  ich  mich  am  Zeigefinger  der  linken  Hand  bei  der  Ob- 
duktion einer  Scharlacldeiche;  die  betreffende  Person  war  einem  ganz  ausserge- 
wöhnlich  schweren  Scharlach  erlegen.  Am  7,  Tage  nach  der  Läi^ion  schmerzte 
mich  die  schlechtgeheilte  Wunde;  erst  im  Beginn  des  10.  Tages  trat  tlnwohU 
sein  und  Angina  auf,  am  11.  Erbrechen  und  bedeutendes  Fieber  und  gegen 
Ende  des  11,  Tages  ein  Schariaohexan  them,  das»  entgegen  gesetzt  dem  gewöhn- 
lichen Verhalten,  «uerst  von  der  Läsionstelle  aus  den  Lymphgefässen  am  Itnken 
Arm  hinauf  folgend»  in  Gestalt  eines  breiten  roten  Streifens  sichtbar  wurtle 
und  sich  rasch  auf  den  übrigen  Körper  verbreitete.  Der  Verlauf  des  Scharlachs 
war  ein  mittel  schwerer ;  die  Abschuppung  nahm  ebenfalls  am  linken  Arm  ihren 
Anfang.  Obgleich  in  diesem  Fall  ein  aientlich  reiner  Fall  von  Impf  Scharlach 
vorliegt»  hielte  ich  es  doch  nicht  für  richtig»  auf  der  Basis  der  dabei  gemachten 
Erfahrung  die  von  einzelnen  Autoren  angenommene  12 — -14  tagige  Dauer  des 
Inkubationstadiums  als  die  Durchächnittdauer  der  Inkubation  annehmen  zu 
wollen.  Dagegen  spricht  die  mit  ebensolcher  Sicherheit  von  der  Mehrzahl  der 
Ärzte  gemachte  Erfahrung,  dass  die  Inkubationzeit  nicht  länger,  vielmehr  ge* 
wohnlich  kürzer  als  eine  Woche  dauert.  Aus  dem  «ioeben  angefijhrten  Beispiel 
liest  sich  meiner  Ansicht  nach  nur  so  viel  mit  einer  gewissen  Wahrste  heinlich - 
keit  dcbliessan»  dass  ein  Mensch,  der  für  Bcharlachinfektion  auf  gewöhnlichem 
Wege  unempfindlich  ist,  dem  direkt  eingeimpften  Sebarlach  nicht  mehr  wider- 
steht, aber  auch  dann  noch  seitie  individuelle  grösam^  Resistenzfähigkeit  dadurch 
beweist,  daea  ea  längere  Zeit  dauert,  bis  das  Gift  die  zur  Hervorruf nng  der 
Krankheitsymptome  ausreichenden  Eigenschaften  gewinnt,  und  endlich  dass  viel- 
leicht aus  demselben  Grunde  dai  Gift  eines  sehr  schweren  Seharlaehkranken 
iogar  nach  direkter  Inokulation  bei  dem  Geimpften  einen  relativ  leichten  Schar- 
lach  erzeugen  kann.  Ich  muss  diese  Ansicht  um  so  mehr  vertreten,  als  von 
anderer  Seite  Beobachtungen  von  gerade  sehr  kurzer  Inkubationzeit  (von  12  Stun- 
den bis  3  Tagen)  gemacht  wurden  in  Fallen,  wo  die  Scharlaehinfektion  Personen 
mit  Wunden  am  K5rper  betraf. 

Rezidive  und  zwei-,  ja  viermalige  Erkrankung  an  Seharlacb  kommen  vor^ 
mnd  aber»  wie  bei  den  Masern,  unter  allen  Umständen  seltene  Vorkommnisse; 
in  weitaus  der  Mehrz^'dü  der  Frdle  gibt  das  einmalige  Überstehen  des  Scharlachs 
Immunitat  gegen  Bcharlachinfektion  ftiT  das  ganze  Leben.  Die  kurz  skizzierten 
ätiologischen  Verhältnisse  müssen  bei  der  Diagnose  des  Scharlachs  immerhin 
berücksichtigt  werden.  Ausschlaggebend  für  die  Diagnose  ist  aber  stels  nur  die 
B^^chtung   d#r   das    Knmkheitsbild    zusammensetzenden  Gesamtsyai^toeöÄ  ^  x«^ 
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ptodroBim^ 


denen  das  Exantbeoi  den  wichtigsten,  wenn  auch  nicht  den  allein  massgebend  an 
dmgnostisehen  Faktor  bildet. 

Das  ß3'mptoinlos  oder  höchBtetia  mit  dem  Gefühl  leichten  Unwoltl- 
seins  verlaufende  hikubationgtadium  endet,  wie  bemerkt,  in  der  Regel 
nach  4—7  Tagen,  and  nun  folgt  das  PfüdrQmahta4innh  Dasselbe  wird 
von  einem  rascb,  gewöhnlich  mit  einem  Schüttelfrost  ansteigenden  J»ft«r 
eiogeleitet  und  weiterhiu  von  Symptomen  der  Hirnreizung ,  heftigem 
Kopfschmerz,  Ohnm  ach  tan  Wandlungen.  Konvulsionen  (bei  Kindern)  und 
Erbrechen^  Letzteres  ist  ein  diagnostisch  wichtiges  Initialsymptom  des 
Scharlachs,  da  es  bei  keiner  anderen  Infektionskrankheit  (von  Kinder- 
pnenmonien  abgesehen)  nach  meiner  Erfahrung  so  häufig  auftritt,  als 
gerade  bei   Scharlach.     Das  charaktenstischste,   meist  zu  allererst  vom 


I 


Deftquunatinn 


Fiff.  7t. 

DQrDbtR'hDUtatemper&tDrkiirYe  bei  SchArlioh. 


f^rlamf» 


Kranken  bemerkte  Initialsymptom  ist  aber  dm  Änginü,  deren  objektivit 
Substrat  zunächst  eine  Rötung  des  Gaumens,  der  Mandeln  und  des 
Zäpfchens  ist,  womit  Lyraphdrüseuscbwellungen  hinter  dem  Kiefer- 
winkel einhergehen. 

Das  Fiebm*  zeigt  im  Prodromalstadium  des  Scharlachs  kein  gauE 
konstantes  Verhalten.  In  der  Regel  ist  es  schon  am  ersten  Kraukheits- 
tage  hoch,  zwischen  39  und  40^  und  steigt  am  zweiten  Krankheitstage 
mit  dem  Ausbruch  des  Exanthems  auf  40  bis  4^^  Auf  dieser  Höhe 
hält  es  sich  dann  mit  geringen  Schwankungen  mehrere  Tage ,  um 
dann  langsam,  d.  h.  weniger  kritisch  als  bei  den  Masern,  abzufallen. 
Von  diesem  gewöhnlichen  Verhalten  des  Fiebers  kommen  in  allen 
Stadien  des  Scharlachverlaufs  Ausnahmen  vor:  geringe,  kaum  die 
Norm  überschreitende,  ja  in  Ausnahmefällen  ganz  fehlende  Temperatur- 
erhebüug  in  der  Prodromalzeit»  starke  Remission  am  2.  Krankheitatag, 
h'itwchm^  Abfall  gegen  Ende  der  ersten  Kraukheitswoche  u.  a,  TrotÄ* 
dem  tut  man  gut  daiau,  bei  der  diagiiusiisehen  Verwertung  dea  Tom- 
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peraturverlaufs  an  der  Dtirchschnittskurve  des  Schariaehfiebera  (Fig.  71  )fest-  H 

Euhalteu  und  Abweichungen  davon  wobi  zu  beachten  d.  h.  sich  darüber  H 

erst   zu    bemiiigen,    wenn   die    genaueste  Untersuchung   des    Kranken  H 

keinen  Grund  für  das  abweichende  Verhalten  des  Fiebers  im  spezielleu  H 

Fall  ergibt  ■ 

Wie  die  Dauer  der  Inkubationzeit   beim   Scharlach   ungefähr  die  ^Jfi^" 
Hälfte  derjenigen    bei  den  Ma?em  beträgt,   so   gilt  dies   auch   für   das 
Prodromalstadium.     Dasselbe   hält  in  der  Regel   nicht   länger  als  1—2 

Tage  an;  ja  das  ausbrechende  Exanthem  wird  in  seinen  ersten  Anfängen  s 

häufig  sogar  schon  am  1.  Krankheitstage  bemerk t>    JedenfallB  lässt  sich  1 
das  Schar tacheranihent  am  2.  Krankheitstag  sicher  erkennen.    Es  beginnt  EKanthein, 
mit  dem  Ausbruch  zahlreicher  Stecknadelkopf*  bis  linsengrosser,  intensi? 
roter  Fleckchen,   welche   zuerst  am  Hals   und  Nacken   erscheinen    und 

sich  rasch   über  den   ganzen    Körper    verteilen   mit    Ausfiahmr  gewish^m*  ^t 

Stdlefi  des  Gesichf^,  nämlich  der  Muml-  und  Kinngegefidy  die  durch  ihre  H 

Blässe  gegenüber  den  sonstigen  Partien   des  Gesichts  auffällt    An  den  H 

Extremitäten  sind   die  Gelenkgegenden   und   besonders   die  Streekseiten  H 

stärker   befallen   als   die  iibrigen  Partien,     Die  einzelnen  roten  Punkte  H 

stehen  sehr  dicht  nebeneinander,  so  dass  ungefähr  die  Hälfte  der  ge-  H 

samten  Hautfiäche  von  denselben  besetzt  erscheint.    Durch  Wachsen  der  H 

einzelnen  Punkte  tritt  nun    fast  immer  eine  KonHuenz  ein:   die  Haut  H 

erscheint  jetzt  gleichmässig  dißtis  rotf    ist  von  der  Scharlachröte  form-  H 

lieh  Übergossen,  in  der  man  allerdings  bei  genauem  Zusehen,  entsprechend  H 

der  Grösse  des  Ausschlags,  kleinste  blasse  oder  dunkelgefärbte  Punkte  H 

wahrnimmt;   dabei  ist  die  Haut  ganz  leicht  Ödematös  infiltriert.     Fährt  H 

man  mit  einem   harten  Gegenstand ,   z.  B.   dem  Finge magel*   über  die  H 

Haut,  so  macht  das  Rot  für  einige  Zeit  einem   ausgesprochenen  Weiss  H 

an    der  Strichstelle  Plat^,    ein  Verhalten,    das   ilbrigens   auch   anderen  H 

Hautrötungen  zukommt.  H 

Ist  das  Exanthem  in  der  geschilderten  Weise  ent»4ckelt  (Sc.  laevi-  H 
gata),  so  kann  es  kaum  mit  einem  anderen  Ausschlag  verwechselt  werden. 
Dagegen    kommen    allerdings,   wenn   auch    keineswegs  häufig,  Abwei* 

chungen  von   diesem  gewöhnlichen  Aussehen  des  Exanthems  vor,   die  ■ 
gekannt  sein  müssen,  um  Fehler  in  der  Diagnose  zu  vermeiden. 

Maser D ähnlich  kann  das  Scharladiexanthem  erscheinen,    wenn  es  aus  ^i^"  Ej^Htillei*,^ 
zelnen  etwas  grösseren,  direkten  Roseoien  besteht,     Diese  konfluieren  erst  spater 
zu  einem  gleich niii?»sigen  Rot   unrl    bilden   dtinn    im  Gegensatz  zu  dem  gewöhn- 
lichen, punktiert- konfluieren  den  Exanthem  eine  fleck  lg- konfluieren  de  Röte,  in  der  

die  ursprünglichen  Roseolen  sich  durch  dunklere  Fürbung  iibhehen  können 
(Sc,  variegutay  Von  den  Magern  flecken  unLerscheiden  sich  die  Skftrlntinaroseolen 
ü&dureh,  dass  sie  weniger  erhaben  aind  als  jene  und  nicht,  wie  die  Glasern- 
roseoien»  im  Zentrum  ein  kleines  Knötchen  zeigen,  nebenbei  auch  dadurch,  dass 
sie  das  Gesicht  fast  ausnahmslos  nicht  befallen.  In  seltenen  FiUlen  beschränkt 
sich  die  ödematösc  Infiltration  auf  die  un^prünglich  vom  Exanthem  befallenen 
diäj^kreten  Punkte,  speziell  um  die  Mündung  der  Haarfollikel;  es  bilden  sich  so 
leicht  als  solche  fühlbare  Papeln  l8i%  pfjpntosft)^  die  durch  zirkumskripte  Er- 
hebung der  Epidermis  zu.  Bläschen  .sich  zur  Scartitlma  miUari^^  dem  Scharkich^ 
frieselt  weiter  entwickeln  können.  Diese  Form  findet  sich  hauptgächlicb  bei 
ötark  schwitzender  Hanf  und  l^r  In  manchen  Epitlemien  die  vorherrschende.  Bei 
sehr  intensiv  auBgebildetem  Exanthem    küntven  die  Flecken   durch  AusLclU.  ^^\x 
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Blutfarbstoff  eine  livid- violette  Färbung  annehmen ;  dies  ist  namentlich  der  Fall 
bei  hämorrhagischer  Diathese,  wo  dann,  wie  bei  den  anderen  akuten  Exanthemen, 
Petechien  und  grössere  Suffusionen  im  Unterhautzellgewebe  {Sc,  haemorrhagica) 
auftreten.  Häufig  gehen  diese  Hautblutungen  mit  inneren  Blutungen,  insbesondere 
Nasen-  und  Genitalblutungen  und  Blutungen  aus  den  Harnwegen  einher.  Solche 
Fälle  geben«  nebenbei  gesagt,  fast  ausnahmslos  eine  schlechte  Prognose,  neben 
dem  Scharlachausschlag  findet  man,  wie  bei  den  Masern,  ab  und  zu  Herpes- 
eruption,  Urticaria,  Pemphigus,  Pusteln  und  andere  Exantheme. 

Fiorition.  Die  maximale  Ausbildung  des  Exanthems  fällt  auf  den  2.  bis  4. 

Krankheitstag,  je  nach  dem  leichten  oder  schweren  Charakter  des  Falles 
etwas  früher  oder  später.  Während  dieser  Zeit  schreitet  auch  die  Ent- 
wicklung der  übrigen  skarlatinösen  Veränderungen  vor,  in  erster  Linie 
die  der  Angina,  Sie  ist  die  wichtigste  Lokahsation  des  Scharlachpro- 
zesses, weil  sie  (im  Gegensatz  zum  Exanthem)  nie  ganz  fehlt,  wenn 
sie  auch  im  einzelnen  Falle  sehr  verschieden  stark  entwickelt  ist  Ge- 
wöhnlich erscheint  zur  Zeit  der  Fiorition  die  Gaumen-  und  Rachen- 
schleimhaut beträchtlich  geschwollen,  eventuell  mit  diphtherischen  Be- 
lägen versehen;  zuweilen  kommt  es  auch  zur  Abszedierung.  Dabei 
kann  sich  eine  phlegmonöse  Entzündung  auf  die  Halsgegend  weiter 
erstrecken  (Angina  Ludovici)  —  alles  Komplikationen,  von  denen 
später  noch  die  Rede  sein  wird.  Mit  der  vollendeten  Eruption  des 
Exanthems  oder  etwas  später,  gewöhnhch  vom  3.  bis  4.  Krankheits- 
tage ab,  stösst  sich  der  Zungenbelag  los,  und  jetzt  erscheint  die  bis 
dahin  nur  an  der  Spitze  und  den  Rändern  gerötete,  sonst  graugelb 
belegte  Zunge  intensiv  rot^  mit  stark  hervortretendeti  geschwollenen  Pa- 
pillen (Himheei'-y  Katzenzunge),  Nächst  der  Angina  ist  dieses  Verhalten 
der  Zunge  für  Scharlach  besonders  charakteristisch,  bei  voller  Entwick- 
lung geradezu  pathognostisch;  das  Bild  der  Himbeerzunge  hält  meist 
eine  volle  Woche  vor. 

Die  angeführten  Zungenveränderungen,  die  Angina,  das  Exanthem 
und  das  Fieber  bestimmen  die  Diagnose  des  Scharlachs  in  diesem  Sta- 
dium allein.  Was  sonst  noch  von  den  mit  der  Scharlachentwicklung 
zusammenhängenden  Symptomen  beobachtet  wird,  ist  in  diagnostischer 
Beziehung  von  untergeordneter  Bedeutung,  so  wichtig  sie  in  prognosti- 
scher Bedeutung  sein  mögen.  Es  gilt  dies  von  den  Hirnsymptomen: 
dem  Kopfweh,  den  Delirien,  der  Schlafsucht  usw.,  von  der  höheren 
Pulsfrequenz,  die,  den  Temperaturgraden  entsprechend,  120 — 140  und 
darüber  beträgt.  Auch  die  leichte  JßZ^vergrösserung,  die  in  den  schweren 
Fällen  ganz  regelmässig  vorhanden  zu  sein  scheint,  hat  keine  grosse 
diagnostische  Bedeutung  und  ebensowenig  die  Schwellung  der  Hals- 
lymphdrüsen; wichtiger  ist,  dass  auch  andere  Lymphdrüsen,  die  In- 
guinaldrüseu  u.  a.  im  Verlaufe  der  Krankheit  öfter  nicht  unbeträchtlich 
anschwellen.  Am  Herzen  können  akzidentelle  Geräusche  auftreten,  der 
Harn  kann  schon  jetzt  infolge  einer  leichten  Reizung  der  Nieren  durch 
das  im  Blut  zirkulierende  Gift  Eiweiss  enthalten. 

Nachdem  das  entwickelte  Exanthem  ungefähr  1  Tag  in  voller 
Blüte  gestanden  hat,  beginnt  die  Abblassung,  zunächst  an  der  oberen, 
dann  an  der  unteren  Körperhälftc,  und  nimmt  das  allmähliche  Ver- 
schwinden des  Exanthems  2 — 4  Tage   in  Anspruch.     Mit  der  Abnahme 
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des   Ausschlags  gehen   auch   die  soustigeii  Öymptomo   des  8charlacba;  I 

das  Fieber   und  die  Angina  zurück,    Jetzt*   am   Ende   der  1,  oder  im  I 

Anfange  der  2.  Krankheitswoche,   erscheiueii   die  ersten  Anzeichen   der  I 

Äbschnppung^  die,  im  Gegensatz  zur  Maserndesquaraation,  lameUöSi  selten,  ■ 

und  dann  nur  vorübergehend,   kleienförmig  erfolgt  und  4—6  Woeheo,  I 

ja  zuweilen  noch  länger  dauert,  auch  sieh  zuweilen  an  einzelnen  Stellen  I 

wiederholen  kann.  1 

Während   des  Desquamationstadiums  muss  mau  auf  das  Auftreten   „thiftii* 
von  Folparthfitis    mit  Sehnenscheidenentzündungen  und  Nephritis  ge-  N*.pbritii. 
fasst  sein,    Krankheitserscheinungen  im  V^erlaufe   des  Scharlachs ,    die 
offenbar    durch    eine    spezifisch -irritierende   Wirkung    des    infektiösen 

Giftes   bedingt   werden.     Die  skarlaiinösen  GelenkaffekHonen   sind   teiis  m 

dir  ige  G  ehnketif Zündungen ,   wobei   Kokken   in  den   Gelenken   gefunden  I 

wurden,   teils  Gelenkentzündungen   mehr  fluchtiger  Natur.     Letztere  be-  I 

treffen   die   verschiedensten   Gelenke,   grosse   und   kleine,   mid   können  I 

schon  nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen,  ähnlich  dem  Verhalten  beim  I 

akuten  Gelenkrheumatismus,  verschwinden,  ohne  dass  post  mortem  ana-  I 

tomische  Veränderungen  in  den  Gelenken  nachweisbar  sind*  ■ 

NephriitB  ist  eine  in   den   einzelnen  Scharlachepidemien  sehr  ver-  I 

schieden  häufige  Erscheinung.    In  den   ersten   9  Tagen  gehört  sie  zu  ■ 

den  Seltenheiten;   tritt  hier  Albuminurie   auf,   so  handelt  es   sich   nur  I 

um  leichte  Reizungen   des  Nierengewebes,   wie  wir  solclie   bei  allen  In-  I 

fektionskrankheiten  mehr  oder  weniger  häufig  sehen.    Dagegen  ist  eine  I 

voll  ausgesprochene  Nephritis  mit  Abscheidung  von  Blut  und  Epithelial-  I 

Zylindern   eine  relativ   häufige  Erscheinung  am  Ende  der  zweiten,  be-  I 

sonders  aber  n\  der  dritten,  spätestens  sechsten  Krankheitswoclie,  was  ge-  I 

wohnlich   mit  einer  um  diese  Zeit  stärkeren  Ausscheidung  der   Reste  I 

des   Scharlachgiftes    in    Zusammenhang    gebracht   wird.     In    einzelnen,  I 

aber  keineswegs  allen  Fällen  ist  die  Scharlachnephritis  die  Folge  einer  I 

Streptokokkeninvasion  (Jociimank).  I 

Nennenswerte    Unterschiede    der    Symptome    dieser    skarlatinösen  I 

Nephritis  von  einer  auf  andere  Weise  entstandenen  akuten  Nephritis  ■ 

bestehen  nicht;  man  wird  zu  erwarten  haben:  Verminderung  der  Urin-  I 

Sekretion,  Auftreten  von  Ödemen,   wozu   die  vorangehende  Entrundung  I 

der    Haut    besondere    Disposition    schaift,    die    leichten    und    schweren  ■ 

urämischen    Symptome  usw.     Führt   die   Scharlachnephritis  nicht  7Aim  I 

Tode,  so  tritt  Heilung  nach  einigen  Wochen  ein;  recht  selten  habe  ich  I 

Übergang   in    chronische  Nephritis  beobachtet     Die  Scharlachnephritis  I 

verhält   sich    in   dieser   Beidehung   wie    die  Nephritidon    nach   anderen  I 

Infektionskrankheiten,    z,  B.  nach   Diphtherie   und  Pneumonie,   wo  ich  I 

selbst  nach  vielen  Monaten   die  Albuminurie  noch  gändich  verschwin-  I 

den  salu  ^ 

Die  geschilderten  Symptome  sind  die  dem  Scharlach  in  der  Mehr-  ^"figj^**"' 
zahl    der  Fälle    allein    zukommenden,    auf    deren   Grund   die  [Diagnose  s**i"i«h- 
desselbeu   in'  der  Regel   ohne  jede  Schwierigkeit  gestellt  werden  kann. 
In  einem  Teil   der  Fälle  aber  treten  im  Verlauf  des  Scharlachs  unge- 
wöhnliche Erscheinungen  auf,  die  das  ßitd  der  Krankheit  korapÜsiieren,  m 
Dieselben,    ,, Komplikationen'"  des  Scharlachs  genannt,    kiVnneti  t^^  tJvW  I 
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Organe  des  Körpers  betreffen;  sie  sollen,  der  Wichtigkeit  und  Häufig- 
keit ihres  Vorkommens  nach  geordnet,  kurz  aufgeführt  werden. 

di^thSie.  Bachendiphtherie  in  ihrer  leichten   und  schweren  Form  gehört  je 

nach  dem  Charakter  der  Epidemie  zu  den  ganz  gewöhnlichen  Erschei- 
nungen im  Bilde  der  Scarlatina.  Nach  dem,  was  ich  früher  auseinander 
gesetzt  habe  (s.  Bd.  I),  ist  die  ^Scharlachdiphtherie^  nicht  mit  der  ge- 
wöhuh'chen  diphtherischen  Infektion  zu  identifizieren,  wenn  auch  durch 
den  Nachweis  von  Diphtheriebazillen  erwiesene  Diphtherien  während 
des  Scharlachs,  namentlich  auch  im  Stadium  der  Rekonvaleszenz,  ge- 
legentlich als  Komplikation  auftreten  können.  In  ihrem  grob-anatomi- 
schen Verhalten  stimmt  die  ;,Scharlachdiphtherie^,  bei  der  echte  Diph- 
theriebazillen nicht  nachgewiesen  werden  können  und  die  deswegen 
auch  als  ;,Scharlachdiphtheroid^  bezeichnet  wird,  genau  mit  der  genuinen 
Diphtherie  überein;  wir  brauchen  uns  daher  mit  der  Schilderung  der 
Beläge  usw.  nicht  aufzuhalten.  Wie  jene  ist  auch  die  Scharlachdiph- 
therie durch  die  bekannte  nekrotisierende  TonsiUitis  ausgezeichnet  und 
kann  sich  auf  die  Nasenhöhle,  den  Kehlkopf  und  die  Paukenhöhle 
fortsetzen.  Die  nekrotisierende  Angina  ist  durch  Streptokokken  bedingt, 
die  im  Verlauf  der  Krankheit  in  die  tieferen  Gewebe  eindringen  und 
Eiterung  und  Gangrän  in  loco  und,  indem  sie  in  das  Blut  überwandem, 
septische  Erscheinungen  im  Gesamtorganismus  hervorrufen.  Besonders 
perniziös  ist  die  Verbreitung  der  durch  die  genannten  Mikroorganismen 
angeregten  schweren  Entzündungen  auf  das  Halszellgewebe  (Angina 
Ludovici),  woran  sich  Eitersenkungen  nach  dem  Mediastinum,  sekun- 
däre Pleuritis,  Pericarditis ,  ausgedehnte  Gangrän  oder  Arrosion  eines 
grossen  Halsgefässes  anschliessen  und  den  Exitus  letalis  herbeiführen 
können. 

Wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  so  kann  sich  auch  beim 
Scharlach  Myocarditis  und  Endocarditis  entwickeln  (vgl.  Bd.  I).  Mancher 
aus  der  frühen  Kindheit  stammende  Herzfehler  ist  sicher  auf  einem 
seinerzeit  überstandenen  Scharlach  zurückzuführen. 

Seltener  sind  Pericarditiden,  wenigstens  die  schweren  Formen  derselben. 
Auch  die  anderen  serösen  Häute  werden  Sitz  sekundärer  Entzündung,  wahr- 
scheinlich so,  dass  Entzündungs-  und  Eitererreger  auf  dem  durch  die  vorher- 
gehende Scharlachinfektion  vorbereiteten  Boden  leichter  haften.  So  finden  sich 
als  Scharlachkomplikationen:  Meningitis y  Pleuritis  relativ  häufig,  meist  eitrig, 
in  seltenen  Fällen  auch  Periioniiis,  Am  Aitge  entwickeln  sich  zuweilen  Kera- 
titis, Iritis,  PanOphthalmie  u.  a.  Ohraffeklioneri  sind  ganz  gewöhnlich  vom  ein- 
fachen katarrhalischen  Tubenverschluss  bis  zur  eitrigen  Otitis  media,  durch  deren 
Vermittlung  Meningitis,  Sinusthrombose,  Hirnabszesse  sich  ausbilden  können. 
Auch  schwere  Gastriliden  und  Enieriiiden  mit  Hämatemesis  und  Darmblutung 
kommen  im  Verlauf  des  Scharlachs  vor,  zuweilen  profuse  Diarrhöen  mit  cholera- 
ähnlichen Erscheinungen  oder  dysenterischen  Dejektionen.  Weit  seltener  als 
der  Masernprozess  führt  der  Scharlach  zu  Ajjektionen  der  Luftwege.  Von  der 
Kehlkopfdiphtherie  war  schon  die  Rede;  dazu  kann  Glottisödem  treten,  das 
übrigens  namentlich  auch  infolge  einer  Angina  Ludovici  entsteht.  Stärkere 
Bronchitiden  sind  im  ganzen  selten,  ebenso  lobuläre  und  lobäre  Pneumonien* 
sie  können  mit  Lungenödem,  Gangrän  oder  Abszedierung  der  Lunge  einher- 
gehen und  mit  eitriger  Pleuritis  kompliziert  sein.  Endlich  sei  noch  der  schweren 
Entzündungen    der   Genitalien,    die    zuweilen    diphtherischen    oder    gafigr&nösen 
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Charakter  zeigen,  Knvähuiuig  getaUf  der  Periöstititlen  nnd  OsLitideii  {mn  haufigi^teii  ■ 

des  Felsen hemd).  I 

Gewinnen  diese  Bekundären  ^   elirlgeii  Prozesse  grosaere  Auedehnung,  ver-^  I 

mng  der  Körper   überhaupt   der   allgemeinen   Invasion    der   dabei   mitwirkenden  I 

Mikrooi^niBinen  und  ihrer  Stoff wechselprodtikte  nicht  genügend  lokal  wirkenden  I 

Schutzötoff  entgegenzu!^ teilen,  ao  kommt  es  zur  ausgesprochenen  Sepiikäfme.    In  I 

den  meisten  Fällen    kommt   dieselbe   dadurch    zustande,    dass  von  der   nekroti-  I 

zierenden   Tonsillitis   aus  Streptokokken    ins   Blut   dringen.     S^owohl  in  diesem,  I 

als   auch    im    Knochenmark,    in   der  Milz    und    der   Nieee  sind   Streptokokken  I 

nachweisbar;   sehr   selten     finden    ^ich   BtapliylDknkken    oder    der    Diploco€cus  ■ 

lanceolatus,  ^ 

Begreiflicherweise  bleiben  bei  dieser  Masse  von  Lokalerkrankungen,  durr-h  NaehkrAnk 
die    der   Scharlach proze««    ausgezeichnet    ist,    leicht  ,,Nachkrankheüen*^   zurück: 
LymphdrüirenschweUungen,  chronis**he  Gelenkeiterungen,  Knochenkariea, chronische 

Mittelohvdtierung  ohne  und  mit  Fazialislähmung  usw;     Besondere  erwähnenswert  ■ 

i&t  dfti  an  einen  überstandenen  schweren  Scharlach  sich  anschliessende  aUgemeinB  m 

Siechtum   oder  eine  daraus   hervorgehende  hämorrhagiseke  Diaihese.     Wie  im  I 

Ansehlusi   an    andere  Infektionskrankheiten    werden    auch   als  Kach  krank  heften  1 

des  Scharlachs  schwere  Störungen  des  N^rvensyiiteTns  beobachtet :  Hyperästhesien  J 

und  Anästheaien  ,  motorische  Lähmungen ;    Hemiplegien  und  Paraplegien ,    Läh-  I 

mung  iieripherer  Kerven,  Chorea,  Hysterie,  Psychosen  u.  a.j   ohne   dass  es  bis  ■ 

jetzt  möglich  wäre,  das  Zustandekommen  dieser  Alterationen  des  Nervensystems  I 

in  jedem  einzelnen  Fall  in  befriedigender  Weise  zu  analysieren.     Auch  die  ff a«<  m 

kann  noch  längere  Zeit  eine  gewisse,  durch  den  Scharlach prozess  hervorgerufene  H 

Gewebschwäche  zeigen :  eine  stäfkere  Neigung  zu  Furunkulose^  zu  zirkume^kriptcm  >  S 

oder   iülgemeinem   ödem.     Diese    ohne    Nierene  ntzündufuj    entstehende    Haut*  ■ 

Wassersucht  ist  aber  viel  seltener  als  die  im   Gefolge  von  Nephritis  auftretende,  ■ 

und  die  Diagnose   derselben   ist  daher   nur   gestattet,    wenn   wiederholte  Unter-  M 

suchungen  des  Urinä  vollständigen  Mangel  an  Albumin  und  Zylindern  ergeben.  ■ 

Endlich  schliesst  sich  zuweilen  an  Scharlach,  wenn  auch  nicht  so  häufig  wie  an  ■ 

Masern,  die  Entwicklung  von  Tuberkulose  an.  | 

Überblicken  wir  die  grosse  Reihe  von  Symptomen,  die  durch  den 

Scharlach  prozess  hervorgerufen  werden^   so  scheint  es,   als  ob  der  Dia-  ■ 

guodtiker  feste  Anhaltspunkte  genug  hätte,   um   die  Krankheit   sofort  ■ 

oder  wenigstens   nach   kürzerer  oder  längerer  Beobachtung  des  Falles  ■ 

sicher   zn  erkennen.    In   der  Tat  gehurt   die  Diagnose  des   Scharlachs  ■ 

zu  den  allerleich testen,  sobald  das  Ei^antbem  in  charakteristischer  Weise  ■ 

ausgesprochen  und  die  Angina  wenigstens  angedeutet  ist,  die  Scharlach'  I 

zunge  in   der  zweiten  Hälfte  der  1.  Woche  erscheint   und   das   Fieber  ■ 

seinen  typischen  Gang   einhält.     Kommt  es  dann  im  weiteren  Verlaufe  I 

zu  der  lamellösen  Abschuppuug  und  weiterhin  gar  noch  in  der  B.  Woche  ■ 

zu  einer  Nephritis ,    so   kann   nichts  anderes   vorliegen    als  Scharlach,  I 

Die  weitaus  grössero  Mehrzahl  der  Fälle  zeigt  auclt  dieses  diagnostische  m 

Ensemble  in  mehr  oder  minder  vollständiger  Ausbildung;   in  einer  be*  ■ 

schränkten  Zahl  von  FfiUen  dagegen  kann  die  Diagnose  recht  schwierig  I 

werden.  ^ 

Zuweilen  ist  das  anfängliche  Bild  der  Krankheit  anscheinend  ganzj^j^y^^^^'J"^ 
normal;   im   weiteren  Verlaufe  dagegen   treten  einzelne  Symptome   des  ^^"^ij^ 
Scharlachs  in  ganz  erschreckend  starker  Intensität  hervor:   das  Fieber, 
die    Angina,     die   Lymphdrüsentnmoren,    die    dann    abszedieren    und 
mit  phlegmonöser  Entzündung  des  Halszellgewebes  eiuh^t^iöVvfe^.  '^^^^ 
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Anomalien  im  Verlaufe  des  Scharlachs  machen  diagnostisch  keine 
Schwierigkeiten.  Anders,  wenn  der  Verlauf  des  Scharlachs  von  Anfang 
an  unregelmässig,  „anormal**  ist.  Zunächst  können  die  Prodromalerschei- 
nungen  mit  intensiven  Hals-,  Nerven-  und  Darmsymptomen  ganz  un- 
gewöhnlich lange  andauern,  so  dass  nicht  am  1.  oder  2.,  sondern  erst 
am  3.  oder  4.  Tage  oder  noch  später  das  Exanthem  ausbricht.  Dieses 
selbst  kann  ausnahmsweise  nur  auf  einen  Teil  des  Körpers  beschränkt 
bleiben  oder  in  der  ungewöhnlichen  Form  von  Frieseln,  Pusteln  oder 
Pemphigusblasen  sich  präsentieren  und  so  die  Diagnose  erschweren. 
In  anderen  Fällen  ist  das  Exanthem  so  flüchtiger  Natur,  dass  es  vom 
Kranken  übersehen  wird;  in  seltenen  Fällen  endlich  scheint  es  ganz 
fehlen  zu  können  (Scarlatina  sine  exanthemate).  Eine  Angina  kann 
dann  alles  sein,  was  die  Scharlachinfektion  produziert;  und  doch  ist 
diese  Angina  wahrscheinlich  als  skarlatinös  zu  bezeichnen,  wenn  sie 
nach  zweifelloser  Ansteckung  mit  Scharlach  zustande  kommt.  Auch 
dadurch  kann  sie  sich  als  skarlatinös  erweisen,  dass  trotz  des  fehlenden 
Exanthems  nachträglich  doch  eine  Desquamation  oder  Anasarca  oder 
eine  Scharlachzunge  sich  einstellt.  Dagegen  beweist  weder  das  schwere 
Ergriffensein  des  Allgemeinbefindens,  noch  das  hohe  Fieber,  noch  eine 
nachträgliche  Nephritis  oder  Endocarditis  den  skarlatinösen  Charakter 
solcher  Anginen,  weil  sämtliche  Symptome  auch  im  Gefolge  einer  nicht 
skarlatinösen  Angina  vorkommen  können.  Das  Umgekehrte:  Scarlatina 
sine  angina  kommt  ebenfalls  vor,  namentlich  dann,  wenn  auch  der 
Ausschlag  schwach  entwickelt  ist. 

Auch  will  mau  Fälle  gesehen  haben,  wo  Angina  und  Exanthem  fehlten 
und  die  Skarlatiuainfektion  sich  lediglich  in  Nephritis  oder  Gastroenteritis  äuaserta! 
Ob  dies  ungewöhnliche  Scharlachfälle  sind,  wird  erst  entscheidbar  sein,  wenn  es 
uns  gelingt,  das  Scharlachgift  zu  isolieren;  bis  dahin  wird  man  mit  seinem  Ur- 
teil über  die  Natur  solcher  Fälle  zurückhaltend  sein  müssen.  Dasselbe  gilt  von 
anderen  ebenfalls  zum  Scharlach  gerechneten  Fällen,  wo  während  einer  Schar- 
lachepidemie neben  ganz  rudimentären  Lokalerscheinungen,  die  aber  als  solche 
nicht  mit  Sicherheit  als  skarlatinös  gedeutet  werden  können,  schwere  Him- 
symptome :  heftigster  Kopfschmerz,  eklamptische  Anfälle,  Coma,  anhaltendes  Er- 
brechen, exzessive  Fiebertemperaturen  bestehen,  und  die  Kranken  unter  Kollaps- 
erscheinungen schon  am  1.  Krankheitstage,  zuweilen  sogar  im  Verlauf  der  ersten 
12  Stunden  zugrunde  gehen. 

In  einzelnen  seltenen  Fällen  erscheinen  schon  in  den  Anfangs- 
Stadien  des  Scharlachs  die  sonst  erst  in  der  Desquamationszeit  auf- 
tretenden Gelenkentzündungen ,  wodurch  ein  ungewöhnliches ,  an 
Rheumatismus  acutus  oder  Sepsis  erinnerndes  Krankheitsbild  zustande 
kommt. 
Differential-  Yür  die  Unterscheiclunc:  des  Scharlachs  von  anderen,  ähnliche  Erscheinuneen 

bietenden  Krankheiten  wäre  es  natürlich  von  grösster  Bedeutung,  wenn  es  ge- 
länge, das  Scharlachgift  zu  isolieren  und  dessen  Natur  festzustellen.  Dies  ist 
bis  jetzt  nicht  der  Fall.  Alle  Befunde,  die  im  Verlauf  der  letzten  2  Jahrzehnte 
erhoben  wurden  und  gewisse  Mikroorganismen  (Bakterien,  Protozoen)  als  Erreger 
des  8<*harlachs  beweisen  sollten,  haben  sich  als  unrichtig  erwiesen.  Auch  die 
im  Blut^  in  den  Tonsillen  und  inneren  Organen  von  Scharlachleichen  und  auch 
im  Blut  von  Scharlachkranken  intra  vitam  aufgefundenen  Streptokokken  sind 
nach  den  beweisenden  Untersuchungen  Jochmanns  trotz  der  Häufigkeit  ihres 
Vorkommen«  im  Verlaufe  des  Scharlachs  (in  ^/^  der  Fälle)  sicher  nicht  die  Ur- 


Scarlatinii,  Scbarlack. 


sn 


Sache  der  Kninkheit,  !=!onilerii  nur  der  Ausdruck  einer  sekundäreti  Infektion,  einer 
allerdmgs  höchst  Ijedeutuiigsvolleii  und  perniiioäen^  von  den  Tonsillen  ausgebenden 
Komplikation  cles  Scharlachs,  Dass  die  Streptokokken  nicht  die  s^peaifische  Ur- 
sache der  Sclmrlaehrnfektion  äiud»  beweist  auch  der  Umstand,  das^  dieselben  am 
ersten  und  zweiten  Tage  der  Erkrankung  regelmässig  fehlten  und  ebenso  in 
foudroyant  verlaufenden  Fällen  ?ermisät  wurden. 

Bildet  das  Scharlachexantheni  eine  diffuse  Söte,  wie  dies  gewöhnlich  Eryfch« 
der  Fall  ist,  so  kann  eine  Verwechslung  mit  einem  Eriflkem  vorkommen. 
Bei  diesem  aber  fehlen  in  dem  gleichmässigen  Rot  die  roten  Punkte, 
niit  denen  die  Scharlaoheruption  beginnt,  und  die  erat  in  dem  allge- 
meinen Rot  eiuigermassen  versehwinden,  wenn  dasselbe  sehr  intensiv 
geworden  ist.  Ausserdem  geht  beim  Erythem  die  Röte  sehr  rasch  zu- 
rück, beim  Scharlacli  bleibt  sie  jedoch  in  der  Regel  tagelang  bestehen; 
ferner  fehlen  beim  Erythem  die  Angina  und  die  Halsdrüsenschwellungen* 
Mit  dem  Auftreten  der  Himbeerzunge  iat  später  jeder  Zweifel  an  dem 
Vorhandensein  des  Scharlach b  ausgeschlossen.  Das  Fieber  ist  als  Unter- 
scheidungsmerkmal weniger  wichtig,  da  auch  beim  Erythem  Temperatur- 
erhöhungen vorkommen,  und  andererseits  beim  Scharlach  das  Fieber 
in  seltenen  Fällen  ganz  fehlen  oder  wenigstens  nur  sehr  unbedeutend 
sein  kann;  hält  es  den  für  Scharlach  typischen  Verlauf  ein,  so  ist  die 
DiSerentialdiagnose  selbstverständlich  leicht. 

Mit  Erysipel  kann  Scharlach  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  Eryaipoia«. 
und  nur  dann  verwechselt  werden ,  wenn  es  sich  um  eine  sehr  be- 
schränkte Eruption  des  Schar lacbexanthema  handelt.  Während  das 
punktierte  Aujssehen  der  Hautröte  für  Scharlach  spricht,  ist  die  mit 
diffuser  gleiehmäsaiger,  aber  beschränkter  Rötung  einhergehende  Haut- 
entzündung und  vor  allem  die  haarscharfe  Abgrenzung  des  Kots,  ferner 
das  langsame  Fortschreiten  der  Eotzündungsgrenze  sowie  die  Ödematöse 
Schw^ellung  und  Schmerzhaftigkeit  der  äusseren  Decken  gegen  Druck  - 
für  Erysipel  charakteristisch. 

Ist  der  Ausschlag  roseolös  oder  roseolös-konfluent,  so  kommen  Ma-  MAicm, 
seru  und  die  bei  der  Diagnose  der  Morbillen  angeführten  ahn  heben  Aus- 
schläge in  Betracht.  Zur  besseren  Übersicht  der  Differenzpunkte  beider 
Krankheitsbilder  kann  folgende  Zusammenstellung  dienen^  wobei  wohl- 
hemerkt  nur  das  DurchschmtimerkaUen  der  beidm  Krankheiten  berück- 
sichtigt ist: 


Masern, 

Inkubaiion:  Dauer  10  Tage. 

Prodrome '^  Dauer  3  Tage* 
Scfaleimbauterk rankungen    ^pexieli    de^ 

Bespirationstraktua  ( Schnupfen,  Oon* 

junctivitist  Bronchitis),    Koplik  sehe 

Flecken  auf  der  Wangen-  und  Lippen- 

echleimbaut. 

Fieber   am  1,  Tag  hoch,    am    2.   und      Fieber   von  Anfang  au   hoch,    in    der 

3*  Tage  der  Prödromaizeit  abfallenil.  PhkI romakeil  nicht  abfallead. 


Scharlach. 

Inkubation:  Dauer  &  Tage  {4 — 7). 

Prodrome:  Dauer  l'/a  Tage; 

Kr  brechen,  Angina,  Hakdrüsen  schwel* 

lungren» 


DiffarftnUjih 


Loub«.  S|>«tl«U«  Dimguoi».  U.  7.  Aufl. 


TA'- 


HßUlu, 


AmueUag:  pftmktiert-lomäMemi .  za^rsl 
am  Hais,  Na^ec  uzid  Brost  er- 
sdkeineiid:  da«  Geddt  wremiger  be- 
faliem  und  bescodeR  die  Gebend  um 
den  Mnod  henmi  Tom  Ausschlage 
ausgespart. 

MaximniD  des  Elxanthems  am  2.  bis 
4.  Kfankheitatage:  Abnahme:  2  bis 
4  Tage  dauernd. 

Maximale  Temperatur  Tom  2.  Krank- 
heitetage  an,  mehrere  Tage  lang  an- 
haltend. 

LyUteher  Ab&ll  gegen  Ende  der  1. 
Woche,  90  dass  dieTemperator  durch- 
schnittlich gegen  Mitte  der  2.  Woche 
zur  Norm  zurückgekehrt  ist. 

Zunge  vom   3.^-4.  Krankheitfitage   ab 
tot  mit  geschwollenen  Papillen  (Him- 
beer,  —  Katzenzunge), 
in  der  2.  Woche  lameliös. 

in  den  allerverschiedensten  Oiganen  auf- 
tretend, hauptsächlich  als  Rachen- 
diphtherie, Endocaiditiä ,  Sepsis; 
SfßäikompUkatwnen :  Polyarthritis, 
Nephritis. 

Kombinationen  von  Masern  und  Scharlach  d.  h.  gleichidtige  Infektion 
mit  U;id(;n  Krankheiten,  k>  dass  die  Symptome  der  einen  Krankheit  neben 
denjenigf'u  der  andern  auftreten,  sind  in  vereinzelten  Fällen  sicher  beobachtet 
word(;n. 

Wie  die  MaHern  können  in  Scharlachfällen,  in  denen  der  Ausschlag  roeeolös 
iHt,  (Vut  Wßleln  differentiaMiagnostisch  in  Betracht  kommen.  Der  Umstand,  dass 
\}iii  ih'ti  Rubeolen  ein  Prodromalstadium  nur  angedeutet  ist,  die  Schleimhaut- 
affftktioncn  Hehr  gerin^ügiger  Natur  sind,  Fieber  bei  der  Eruption  fehlt,  und 
der  AuHM'hla^  im  Uesicht  ))esonders  reichlich  entwickelt  ist,  sichert  die  Diagnose 
ohne  weiteren  zugunsten  der  Rubeolen,  die  überhaupt  eine  vom  Scharlach  total 
verHehie(len(;  Krankheit  .sinii,  wie  aus  der  folgenden  Beschreibung  der  für  die 
Uöleln  (lin^noMtiHch-charakteriHtiHchen  Erscheinungen  hervorgeht 


Av^tcJkOj/j.  KrupU^/H  Ui  Form  du- 
kreUrr  hoteiAen  mit  zeDtndeizi  Knot- 
ch^rfj,    ^wtrH   tind    {detcfaffläiHtg   im 


Maximum  d^  £xanth«'mi*  am  1.  Im« 
2.  Tage  fiarrb  dem  Auftreten  i5.  bis 
fü,  Krankbeft-tag^ 

Maximum  d<^  Temperatur  am  5.  hl? 
m.  Krafikh'rfü^Ug. 

KrUi$rhi^r  Abfall  d^  Fiebers,  so  dass 
die  Temperatur  »chon  am  7. — 8.  Tage 
normal  i-,t. 

ZuTUje  nicht  charakieristi«tf;h  verändert. 


Ab$cf0Ufßpung  im  Anfange  di^r  2.  Woche 
lieginnen'i,  kUienjOffnig. 

Kfjmplikaiiunen  und  Nachkrankheiten 
—  l>eM>nderb  auf  dem  Gffbiete  der 
JieipiraiUmsorgane.  (Katarrhalische 
Pneumonie,  Pleuritis,  Tuberkulose). 


Röteln,  Rubeolae. 

Noch  Imh  in  (iio  neueste  Zeit  ist  der  Charakter  der  Röteln  als  einer  selb- 
htändi^^fn  Kninkheit  beHtritlen  worden,  indem  sie  als  leichte,  ungewöhnliche 
Korni  von  Mjifrrn  angesehen  wurden.  Trotzdem  diese  letztere  Ansicht  immer 
wied«'!'  v<Tfoelit(Mi  wird,  hat  sieh  aber  doch  bei  der  grössten  Mehrzahl  der  Ärzte 
dir  rinTzrupinj^  hefcsti^rt,  dasH  die  Röteln  einen  Morbus  sui  generis  daiBtellen, 
(•|Md«'nii'^(li  iiurtrelcn,  durch  Kontagion  nur  Röteln,  nie  aber  Masern  und  Schar- 
hieh  rr/.<n^,'rn  können  un«!  keinen  Schutz  gegen  letztere  Kraukhelten,  wohl 
uhiT  Ininiiuiiiiil  \^v^ri\  lu-uo  Erkrankung  an  Röteln  gewähren.  Auch  die  Art 
dt'M  V'nlaufs  i\vv  Kninkheit  ist  gt»genüber  Scharlach  und  Masern  wesentlich 
uult^rn. 


H5telD,  Rubeotac. 


5» 


r            Die  Inkubation  :^eU  iltiuL^rt  ungufähr  clop|.)eIt  m  lunge  wie  bei  deu  MaBenii  ^H 

niinjlich  2—3  Woeboiij  hl  f^ymptoitilos,  und  ab  erstes  SympLooi  der  Krankheit  trilt  ^H 

das  eh anikterii!t tische  Exanthem  auf,  gewühTilich  *ohnt  Fieber  und  ohne  nennenS'  ^H 

werte  ProdromalerscheinungerK     Jedenfalls  dauern  die  letaleren,  wenn  sie  über-  ^H 

haupt  angedeutet  sind»  nicht  langer  als  ein  paar  IStunden  bis  1  Tag,  in  Schleim*  ^H 

hau taffek denen  geringsten  Grads  sich  äussernd«     KoFUKsche  Flecken  kommen,  ^H 

wie  es  scheint,    nie    vor;    ihr  Auftreten    spricht  im  Zweilelfall  unter  aUen  Um-  ^H 

standen  für  Masern.  ^^ 

Das  dl  »plastische  Hauptmerkmal  der  Krankheit    ist   das  Exanthem  *  das,  fiuDtbfain. 
wie  bei  den  Masern ,   ^u^rst  im  Gesieht ,    und  zwar  auch  um  den  Mund  herum 

(im  Gegensati;  zum  Scharlach)  auftritt  und  j?ich  dann  auf  die  obere  Körperhälfte,  J 

zuletzt  auf  die   unfjeren  Extremitäten   ausdehnt.     Die  roten  Flecken   eröcheinen  ^H 

und  verschwinden  rasch,    schon  nach  wenigen  Stunden,    nachdem  sie   voü  ent-  ^H 

wickelt  sind;  m  kommt  es,   äms   die  Fteekcn  im  Gtsieht  tmkr  Umdänden  ^M 

bereits  mrbiassi  sind,    wenn  diejenigen  der  unteren  Extremitäten  in   Blüte  ^| 

stehen,  während  bei  den  Masern  zur  Zeit  <ler  Akme  des  Escanthema,  dieses  über  ^H 

den  ganzen  Körper  gleichmääsig  verbreitet  hL     Die  Rotein  flecken  sind  rosenrot,  ^H 

rund,  meist  nicht  zackig  und  ungefähr  linsengross,   selten   kleiner  oder  grosser;  ^H 

sie  zeigen  keine  Neigung  zu  Konfluenz  und  zu  Hämorrhagien   und  hissen  ganz  ^H 

gewöhnlich  die  kleienförmige  Abschuppung  der  Masernflecken  vermissen ;  in  der  ^^ 
Regel  jucken  sie  nicht 

Die  neben  dem  Ausschlag  auftretenden  KrankheitserEcheinungen  sind  dia*  g^'^"»^®* 
gnostiech  weniger  wichtig.     Wie   schon    bemerkt,    beobachtet  man  zuweilen  von 

Anfang  an  geringfügige  Katarrhe  der  Schleimhäute  des  Respirationstraktus ,  der  i 

CJonjunctis^a    und   der   NaäenscMeimhaut ;    ferner    findet    sich    regelmässig    eine  ^j 

partielle    Hötung    der    Gaumenschleimhaut    und     ziemlich    konstant    auch    eine  ^H 

Schwellung    der    Lymphdrüsen,    am     konstantesten    der    Nackeulymphdrüsen,  ^H 

Das  Aussehen    der  Zunge    bietet   nichts  Besonderes;    der   Harn    ist   fast   immer  ^H 

eiweiasfrei.  ^H 

Von  grosser  diagnostischer  Betleu tuiig  ist  das  Verhalten  der  Körpertem-  ^U 

peratur  bei  den  Rotein,     In  vielen  Fällen  ist  überhaupt   kein  Fieber  während  ^H 

des  ganzen  Verlaufe  der  Krankheit  zu  konstatieren ;  in  einer  kleineren  Zahl  von  ^^t 

Fällen  besteht  ein  leichtes  Fieber  von  38" — 39^,   bald    nur  im   aUerersteu  An*  ] 

fange,  bald   auch  während  der  Eruptionaaeit     Entsprechend    dem  Fehlen  jeder  ^J 

Temperaturerhöhung  (oder  dem  Auftreten  nur  sehr  geringen  Fiebers),    sowie  der  ^H 

flüchtigen  Wirkung  der  Infektion  ist  das  Allgemeinbefinden  des  Kranken  nicht  ^H 

gestört;   auch   fehlen  Komplikationen  und  Naebknuikheiten.     Dagegen  kommen  ^| 

Nachschübe  bei  den  Röteln  vor,    wobei  die  Beobachtung  gemacht  wurde,   dass  ^H 

der  jedesmalige  Nachschub  schwerer  war  als  die  ursprüngliche  Attacke.  ^H 

Berücksichtigt  man  die  besprochenen  Merkmale  der  Krankheit  sowie  den  ^H 

Umstand,  dast^  die  Röteln  in  einzelnen  Epidemien  unabhängig  von  Masern  und  ^H 

Scharlach  auftreten,  so  bietet  die  Dißerentiaiäiugnose  keine  wesentlichen  Schwierig-  ^H 

ketten.     Zweifel  bezüglich  des  Bestehens  eines  Bcharlnchs  t&uchen  nur  eahr  selten  ^H 

auf;  aber  auch  von  den  Masern  werden  die  Röteln   nach  den  angeführten  dia*  ^H 

gnostiseb  in  Betracht    kommenden  Symptomen    in    der  Regel    leicht   zu  trennen  ^H 

sein,  namentlich  wenn  man  sich  vergegenwärdgtf  dass  bei  den  Rubeolen  ein  aus-  ^H 

gesprochenes,  länger  dauerndes  Prodromalstadium    und    meist   auch  jedes  Fieber  ^H 

fehlt.     Die  Unterscheidung  der  Röteln   von   anderen    ähnlichen  roseolösen  Aus-  ^H 

idilägen   geschieht   nach   den    bei  der  Differentialdiagnose  der  Masern   (S.  505)  ^H 

besprochenen  Gesichi^punkten ,   worauf  ich,   um  Wiederholungen  zu  vermeiden,  ^H 

verweisen  muss.     Da  der  Ausschlag   zuweilen   juckt,   so   ist   auch   in  einsselnen  ^H 

Frdlen   eine  Verwechslung   der  Rubeolae    mit    Unicaria   mdglich,    wovor   haupt-  ^| 

sächlich  die  Beachtung  dea  ganzen,  im  allgemeinen  doch  typischen  Ablaufes  der  ^H 

Bdteln  schützen  wird.  ^H 


520  Diagnose  der  Infektionskrankheiten. 

Pocken,  Variola. 

Bei  der  Diagnose  der  Pocken  ist  die  jedesmalige    Quelle   der  An- 
steckung zu  berücksichtigen. 
i'^iBche  ^^®  Pocken  sind  eine  exquisit  kontagiöse  Krankheit;  die  Infektion  erfolgt 

Momente,  teils  direkt  durch  den  Inhalt  der  Pockeneffloreszenzen,  durch  die  Pockenschorfe 
und  auch  durch  das  Blut  (während  die  Sekrete  und  Exkrete  von  VariolakrankeD : 
Schweiss,  Speichel,  Kot,  Harn  usw.  das  Pockengift  nicht  enthalten),  teils  durch 
die  £xhalationen  der  Pockenkranken,  so  dass  ein  Aufenthalt  in  der  Nähe  der 
Patienten,  auch  wenn  jede  Berührung  ausgeschlossen  ist,  genügt»  um  Pocken  zu 
akquirieren.  Das  Kontagium  kann  ferner  durch  Effekten :  Wäsche,  Briefe  usw. 
verschleppt  und  durch  Pockenleichen,  sowie  durch  gesundbleibende  Mittelper- 
sonen übertragen  werden;  auch  der  Fötus  kann  während  des  Utcrinlebeos 
durch  die  Mutter  infiziert  werden,  so  dass  Kinder  mit  Pocken  oder  den  Spuren 
von  überstandenen  Pocken  geboren  werden  können.  Die  Kontagiositat  besieht 
in  allen  Stadien  der  Krankheit;  am  stärksten  ausgesprochen  ist  sie  in  der  Zeit 
des  Exanthems,  aber  auch  in  der  Prodromalzeit;  ja  sogar  in  dem  letzten  Teil 
der  Inkubationsperiode  ist  eine  Übertragung  der  Krankheit  auf  Gesunde  möglich. 

Inkubation.  Ist  das  Pockengift  in  den  Körper  aufgenommen,  so  dauert  es  10 — 13  Tage, 

bis  die  ersten  Krankheitserscheinungen  sich  einstellen.  Fast  ausnahmslos  ver- 
läuft die  Inkubationszeit  symptontlos ;  nur  in  seltenen  Fällen  sind  während  der- 
selben vage  Symptome  gestörten  Allgemeinbefindens,  zuweilen  schon  g^en  Ende 
der  Inkubationsperiode  die  in  der  Prodromalzeit  stärker  hervortretenden  Elreoz- 
schmerzen  und  Erscheinungen  von  Pharyngitis  beobachtet  worden. 

Natur  des  Mit  dem  Auftreten  des  Prodromalstadiums    beginnt   der  klinische  Verlauf 

gifte«,  der  Krankheit,  der  so  charakteristisch  ist,  dass  auf  Grund  desselben  die  Pocken 
mit  grosser  Bestimmtheit  diagnostiziert  werden  können.  Weniger  leicht  ist  die 
Diagnose  aus  dem  blossen  Aussehen  der  Pusteln  zu  stellen.  Einigen  Anhalt 
gibt  der  Nachweis  von  gewissen  Protozoen  (Cytorrhyctes  variolae),  die  im  Pustel- 
inhalt und  in  der  Haut  von  Pockenkranken  von  van  der  Löff,  L.  Pfeiffer, 
GuARNiERi  u.  a.  nachgewiesen  worden  sind.  Impft  man  den  Pustelinhalt 
auf  die  Hornhaut  von  Kaninchen,  so  kann  man  in  dem  Hornhautepithel  die- 
selben Körperchen  als  durch  Eisenhämatoxylintinktion  tiefblau  sich  färbende 
Parasiten  nachweisen.  Hierauf  gründete  Jürgens  die  Differentialdiagnose 
zwischen  Pockenpusteln  und  anderen  pustuiösen  Exanthemen.  Ob  der  Cytor- 
rhyctes übrigens  der  wirkliche  Erreger  der  Variola  ist,  muss  vorderhand  dahin- 
gestellt bleiben. 

Prodromal-  Das  Frodromalstadinm   dauert    2 — 4  Tage,    in   der   Mehrzalil  der 

'  *"™*  Fälle  drei  Tage.  Es  beginnt  mit  einem  Schüttelfroste  oder  häufiger 
mit  mehreren,  weniger  starken  Frösten,  und  damit  ist  ein  rasches  An- 
steigen der  Teni[)eratur  auf  39 — 40®  verbunden.  Das  Fieber  wächst  in 
den  nächsten  Tagen  mit  geringen  Morgen  rem  issionen  noch  mehr,  so 
dass  am  Abend  des  3.  Tages  41-— 42®  erreicht  wird.  Dabei  besteht  eine 
Pulsfrequenz  von  120 — 140  Schlägen,  Mattigkeit,  Durst,  beschleunigte 
Respiration,  Dyspepsie,  Nausea,  eventuell  Erbrechen,  kurz  der  Komplex 
von  Symptomen ,  den  man  bei  jedem  höheren  Tnfektionsfieber  wieder- 
findet. Einif;ermassen  charakteristisch  sind :  intensiver  Kopfschmerz  mit 
Delirien  und  rauscluirtiger  Benommenheit,  Ohrensausen  uud  Schwindel, 
VhanjiKjiti.^,  vorübergehende  motorische  Lähmungen  und  Gliederschmerzen, 
namentlich  aber  ein  höchst  lästiger  Lenden-  und  Kreuzschmere ^  der  bei 
anderen  Infcktion!^krankheiten  niemals  ein  so  hervorstechendes  Symptom 
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bildet,  wi6  geratle  bei  eleu  Pocken,  Die  Kreuzschmerzen  sind  auch  pro- 
gnostisch insofern  verwertbar,  als,  je  geringer  sie  sind,  ein  um  so 
leichterer  Verlauf  des  Falls  erwartet  werden  darf.  Die  Mih  soll  bereits 
iii  diesem  Stadium  geschwollen  sein;  ich  selbst  habe  nicht  speziell  darauf 
geachtet,  besitz©  also  auch  keine  eigene  Erfahrutig  in  diesem  Punkte. 
Gegen  die  Kopf-  und  Kreuzschmerzen  treten ,  im  Gegensatz  zu  den 
Masern ,  die  in  der  zweiten  Hälfte  der  Prodromal  zeit  sich  einstellenden 
Schleimhautaffektiouen  (Schnupfeu,  Lichtscheu,  Bronchitis)  ganz  zurück. 
Dagegen  ist  das  Verhalten  der  Haut  im  Prodromalstadium  von  g^rosser 
diagnostischer  Bedeutung* 

In  einer  gewissen  Zahl  von  Fällen  —  me  es  eeheint,  in  verschie- 
denen Epidemien  verscliiedeu  häufig  —  treten  am  2,,  weniger  oft  am 
1.  oder  3.  Tage  verschiedengestaltete  Exantheme  auf,  die  sog.  ^Jnituü- 
&canik€me^\  Dieselben  erscheinen  in  2  Formen,  entweder  in  Form  von 
diffusen  scharlacLarügen  Erythemen  oder  von  maaernähnliehen  Eoseölen 
{^,I{mh%  oder  aber  als  dicht  gedrängt  stehende  Peiechim^  eventuell  auf 
erythematösem  Grunde.  Das  roseolöse  Exanthem  erscheint  gewöhn  lieh 
am  2.  Tag,  zuerst  im  Gesicht,  später  am  übrigen  Körper,  besonders  an 
den  Extremitäten  und  verschwindet  nach  kurzem  Bestand  d.  h.  nach 
ca.  24  Stunden  wieder  vollständig.  Es  findet  sich  fast  nur  bei  leichten 
(Variolois)  Fällen  und  ist  deswegen  von  einer  gewissen  prognostisch- 
diagnostischen  Böden tuug,  Eine  ungünstigere  Prognose  gibt  die  zweite 
Form  des  Initialexanthems,  das  scharlachähnliche,  hamürrhagische  Erythem 
in  d€7'  Prodromal 2:eU  dei*  Pocken^  das  meist  schon  am  1.  Tag  auftritt, 
weniger  flüchtig  ist  und  eine  besondere  Lokalisation  zeigt.  Es  nimmt 
mit  Vorliebe  die  untere  Bauch gegend  ein  und  erstreckt  sich  von  hier 
aus  nach  den  Genitalien  und  der  Innenfläche  der  Oberschenkel  bis  zu 
den  Knieen ,  so  dass  Tu,  Simon,  dem  wir  das  Meiste  in  bezug  auf  die 
Kenntnis  dieser  Prodrom alexanlheme  verdanken ,  von  einem  ,, Schenkel* 
dreieck"  sprach,  dessen  Spitze  von  den  geschlossenen  Schenkeln,  dessen 
Basis  von  einer  Querlinie  in  der  Höhe  des  Nabels  gebildet  wird.  Eine 
andere  bevorzugte  Stelle  ist  die  Streckseite  der  Extremitäten  und  die 
Achselhöhle  mit  der  angrenzenden  Oberarm-  und  Brustgegend  („Oberarm* 
dreieck*'). 

Am  Ende  des  3.  oder  Anfang  des  4,  Tages  kommt  es  nun  zur  ^J| 
Emption  dm  eigenÜiehen  PockenamseUags ^  womit  die  Diagnose,  die  bis 
dahin  mehr  oder  weniger  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  ist,  ihren  festen 
Halt  gewinnt-  Das  Exanthem  tritt  in  Form  von  kleinen  birsekorn- 
grossen  Flecken  auf,  die  zuerst  im  Gesicht,  an  der  Stirn,  an  der  Nase, 
der  behaarten  Kopfliaut  usw.  erscheinen  und  nach  kurzer  Zeit,  im  Laufe 
des  4.*rages,  sich  auf  den  Rumpf  und  zuletzt  auf  die  Extremitäten 
ausbreiten*  Am  5.  Tage  werden  die  Fleckchen  erhaben  und  wandeln 
sich  in  konische  Papehi  um;  am  6. — 7.  Tage  erscheint  auf  der  Spitze 
des  Knötchens  ein  mit  heller  Flüssigkeit  gefülltes  Bläschen,  und  der 
Inhalt  der  Blüschen  wird  nun  allmählich  am  8,-9.  Tage  trüb,  mehr 
und  mehr  eitrig;  die  Form  der  Pusteln  wird  kuglig  und  zeigt  an  der 
Spitze  eine  Delle,  den  ^,PockennuheP\ 

Die  angestoehene  Pustel  läset  den  Inhalt  nur  aiimähiich  aui=itreten;  die 
Unache   li^  in   dem   fächerigen  Bau  der  Pustel,    der  selbst  bedingt  ist  durcli 
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eiDö  schollige  (nekrt)biod8che}  Umwandlung  (Weigert)  der  Zellen  des  ^etB  Mai* 
pighi,  die  dabei  ihre  Kerne  verlieren  tind^  durch  den  flü^igen  Inhalt  atiseinander- 
gedrUngt,  regellos  angeordnete  Bälkehen  bildeu.  Dieselben  verbinden  Boden 
und  Decke  der  Pustel  und  lassen  bei  weiterem  Wachstum  die  Ausdehnung  der- 
Beiben  naturgemäss  nach  der  Peripherie  hin  starker  stu  aU  im  Zentrum,  in  welchem 
gewöhnlich  ein  Schweisadriiseimusführiingsgang  angetroffen  wird.  In  ^in meinen 
Fallen  bleiben  die  konischen  Knötchen  sohd  und  bildet  eich  nur  an  der  Bpitze  j 
ein  kleines  Bläschen  aus^  nach  dessen  Abtrocknung  die  Papel  weiterbestehen  ' 
bleibt  (V,  verrucosa);  in  anderen  bilden  sich  die  ursprünglich  kleinejBn  Pusteln 
in  grosse  Blasen  mit  seros-eitrigem  Inhalt  um  (F,  pemphigosti}.  J 

In  der  Umgebung  der  Pusteln  ist  die  Haut  in  beträcLtlicbem  Grade 
gerötet  und  entzüiidüch  ödematös  gescbwoüen,  in  Fällen,  wo  die  Pusteln 
dichter  stehen,  kommt  es  zu  diffusem  Ödem,  so  dass  speziell  das  Ge- 
sicht dick  geschwollen ,  von  Eiterpusteln  bedeckt  und  mit  überhängen- 
den,   schwammigen    Augenlidern    und    verengter   Lidspalte    einen    ab- 
schreckenden Anblick  bietet.     Die  starke  Schwellung  und  Dehnung  derJ 
Haut  durch  das  Ödem  macht  heftige  Schmerzen^  besonders  an  StelleOt  ' 
wo  die  Haut  normalerweise   etratf  die  unterliegenden  Teile    überspaiiDtf 
so  namenttich  au  den  Händen,    An  denjenigen  Stellen   ferner,    wo   die 
Epidermis  schwielig  verdickt  hU  kann  dieselbe  durch  die  Eiteransamm- 
lung  nicht  wie  anderswo   halbkuglig   vorgewölbt  werden  —  die  Pocken 
erscheinen   daher  hier  flach ,    mit  aus  der  Tiefe   hervorschimmerDdem  J 
graugelben  Zentrum.  I 

Zugleich  mit  der  Bildung^' der  Hautpocken    brechen    die    Poekeal 

Die  Mund-  und  ßachenhöhle    ist  znerstil 
und   am   stärksten   vom  Exanthem   befallen,   das  hier  erst    kleine  rote" 
Flecken  bildet,  dann  Knötchen  and  endlich  weissgraue  Blasen,  die,  kaum 
entwickelt  (indem  sich  die  dünne  Epitheldecke  abstössl),  zu  Geschwüren  J 
werden ,   die  dann   bei  Konfluenz  der  Pocken  grössere  Dimensionen  an-  ' 
nehmen  können.     Von  Mund  aus  verbreiten  sich  die  Schleim  haut  pocken 
nach  der  Nase,  dem  OsophaguSj  dem  Kehlkopf,  der  Trachea,    machen  J 
Speicheltluss,  Dysphagie,  Heiserkeit  und  Husten,  eventuell  Perichondriti^J 
und  Glottisödem*     Befällt  der  Fockenprozess  die  Zunge,    was  übrigens] 
nicht  immer  der  Fall  ist,  so  schwillt  diese  zu  einer  unförmlichen  schwer- 1 
beweglichen  Masse  an.     Auch   an    den  Augenhdern   und  der  Bindehaut! 
kommt  es  zur  Pocken bildung  und  infolge  davon  speziell  zu  geschwüriger 
Conjunctivitis   und  Eklropium;  auch  metastatiscbe  Panophthalmie    wird 
beobachtet.     Durch  Poekeneruption   in  der  Gegend  der  Tuba  Eustaehii 
und   Fortsetzung  der  Entzündung  auf  das  Mittelohr   entsteht    Schwer- 
hörigkeit,  die  auch   iu  einer  Fortsetzung   des  HautpockenproÄesees   aul 
den   äusseren  Gehörgang  oder  in  einer  Propagation  der   eiitzündlicheii 
Schwellung   bis   zum   Trommelfell   ihren  Grund   haben  kann.      Aa    deäj 
Genitalien  erstreckt  sich  die  Pockeneruption  in  die  Vagina  hinein;   ebenso 
sind  an  den  Urethralmündungen  und  dem  untersten  Teil  des  Rekiuma 
Pockeneffioreszenzen  mit  ihren  beschwerlichen  Folgen  für  die  Harn*  undj 
Kotentleerung  zu  beobachten.    Die  SehlemhautafekHonen  entwickeln  sicm 
zuweilen  etwa?  früher  als  das  Hautexanthem,   so  dass  man  durch  sore* 
fältige  frühzeitige   Untersuchung  des  Aussehens  der  Schleimhäute    zu- 
weilen wertvolle  Anhaltspunkto  für  die  Diagnose  gewinnt. 


«uBtfa«iii,  auf  den  Sehleimhäuiefi  hervor. 
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Wie  schon  angeführt,  ist  vom  neunten  Krankheitstage  tm  die 
Suppuration  der  Pocken  in  vollem  Gange,  und  die  geschilderten  Be- 
gleiterscheinungea  nehmen  mehr  und  mehr  an  Inlenattät  zu.  Dieses 
Stadium  der  Suppuration  dauert  ca.  3  Tage  lang  und  rnacht  nun  am 
12.  Krankheitstage  einem  neuen  Stadium,  dem  ExmlckaHomtadinm^  Platz. 
Bemerkt  eoll  dabei  werden,  dass  es  lediglich  der  Orienlierung  wegen 
empfehlenswert  ist,  den  Gesamtverlauf  der  Pocken  in  einzelne ,, Stadien"* 
einzuteilen;  in  Wirklichkeit  sind  dieselben  keineswegs  streng  getrennt 
gehen  vielmehr  unvermerkt  ineinander  über.  Das  Exsikkationstadinm 
ist  dadurch  charakterisiert,  dass  die  eitergefüllten  Pockenpusteln  durch 
Resorption  oder  Austritt  des  Pusteh 
itihalts  auR  der  geborstenen  Decke 
der  Blasen  schlaffer  und  kleiner 
werden.  Die  vertrockneten  Eiter- 
massen  bilden  Krusten  (Stadium 
jjCrustosum*'),  die  fest  auf  den 
Unterlagen  haften  und,  indem  sie 
ihre  Umgebung  mechaniech  reizen» 
zu  unwiderstehlichem  Juckeu  Ver- 
anlassung geben  ;  die  Gegch  wür- 
chen  der  Schleimhäute  heilen  durch 
Neubildung  des  Epithels.  Unter 
den  Krusten  der  Hautpocken  rege- 
neriert  eich  von  den  noch  erhalten 
gebliebenen  Papillen  aus  die  Epi^ 
dermis,  oder  es  bildet  sich,  wenn 
der Eiterungsprozess  tiefer  gegriffen 
hat,  und  der  Papillarkörper  dabei 
mit  zerstört  wurde,  ausgedehntes 
Narbengewebe.  Fallen  nunmehr  die 
Borken  ab,  was  zirka  am  16.  Krank- 
heitstage der  Fall  ist  (Stadium  de- 
crustationis),  so  bleiben  im  letzteren 

Falle  vertiefte,  weisse,  strahlige  Narben  zurück,  welche  die  Kranken  meist 
fürs  gan?;e  Leben  behalten.  Mit  der  Ablösung  der  Borken  schiebt  sich 
auch  das  Haar  ah,  das  sich  aber,  wenn  der  Prozess  nicht  tief  gegangen 
ist  und  zur  Zerstörung  des  Ilaarbalges  gefuhrt  hat»  wiederersetzt  Die 
Krusten abstossung  nimmt  längere  Zeit  in  Anspruch,  m  dass  hei  nicht 
ganz  leichtem  Krankheita verlauf  es  mindestens  4^5  Wocheti  dauert, 
bis  die  volle  (ienesung  erreicht  ist 

Wir  haben  gesehen,  dass  das  die  Prodromalzoit  einleitende  Fwber 
schon  am  er&ten  Krankheitstage  gegen  40**  erreicht  und  am  2.  und 
3,  Tage  noch  höher,  bis  42 ^  steigen  kann.  Mü  def*  Eruption  des  Exan- 
Ihems  JätU  die  Temperatur  nun  im  Gegensatz  m  auderen  Exanthemen 
(Masern,  Scharlach)  rapid  ab  —  tut  Norm  oder  unter  die  Norm,  Im 
lUgemeinen  kann  man  sagen,  dass,  je  rasc^her  und  volistandiger  die 
Temperatur  zur  Zeit  der  Eruption  abfällt ,  nra  so  leichter  der  Fall  ist 
Vie  Entfieberung  dauert  aber  nur  so  langt?  an,  bis  die  Suppuration  Platz 
greift;  jetxt,  mit  dem  S, — 9.  Tage,  steigt  die  Teiuperutur  wieder  an  bis 
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auf  39**— 40®,  um  so  stärker^  je  ausgedehnter  die  Hauteiteruug  ist,  er- 
reiclit  aber  nicht  die  hohen  Fiebergrade  der  Prodromalzeit.  Imtnerbio 
geht  aber  auch  dieses  „Sekondärfieber^  mit  Kopfschmerz,  Pelirien, 
speriell  auch  mit  Delirium  tremens ,  ja  zuweilen  mit  UnbesinnUehkeit 
einher.  Mit  dem  Eintritt  der  Exsikkation  (12.  Krankheitstag)  sinkt  auch 
das  Suppurationfifieber  rasch  oder  weniger  rasch  xur  Norm  ab.  Der 
Fieber  verlauf  ist,  wie  ersichtlich,  ein  sehr  charakteristischer;  er  wird 
zwar  durch  die  Schwere  des  Falles  modifiziert,  aber  in  den  sehwemieD, 
wie  in  den  leichtesten  Fällen  ist  der  den  mittelschweren  Fällen  entnom- 
mene Typus  des  Verlaufs  der  Körpertemperatur  (s.  Kurve  Fig.  72)  noch 
als  Kern  der  etwas  anders  gestalteten  Temperaturkurve  zu  erkennen. 
Ganz  fieberlos  verlaufende  leichte  Fälle  (V.  non  febrilis)  mit  Eweifel* 
losem  Pockenexanthem  gehören  zu  den  grossen  Seltenheiten;  umgekehrt 
gibt  es  Fälle  von  schweren,  ^konfluierenden^  Pocken,  bei  denen  das 
Prodrom alfieber  mit  nur  geringem  IJachiass  zur  Zeit  der  Eruption  direkt 
in  das  Söppurationsfieber  übergeht, 

ftcjüediuft  Ausser  durch   das  Fieber  ges^talten   sich  die  einzelnen  Pockenfälle 

f'**™^^^^''/«  auch  durch  die  sonstigen  Äusserungen  des  Infektionsprozesses  in  bezug 

veruufoa.  auf  dl©  Schwerc  des  jeweiligen  Krankheitsbildes  höchst  verschieden.  Man 
unterscheidet  in  dieser  Hinsicht  gewöhnlich  die  mildeste  Form  onter 
dem  Namen  der  Aboriivförmen  und  der  Variölois,  die  mittelschwere 
Form  als  Variola  und  die  schwerste  Form  als  Vmiola  conßuefiSy  als 
Variola  pttsiidosa  haemofThagica  und  endlich  die  allerschwerste  Form 
als  Purptira  variolma. 

Eine  scharfe  Abgrenzung  der  einzelnen  Formen  voneinander  ist 
übrigens,  abgesehen  von  der  letzteren,  schwersten,  in  ihrer  Genesis  noch 
nicht  ganz  aufgeklärten  Form,  undurchführbar;  es  ist  daher  ein  tin- 
fruchtbares,  müssiges  Bemühen,  diagnostisch  abzuwägen,  ob  der  einzelne 
Grenzfall  noch  in  diese  oder  jene  Gruppe  zu  rechnen  sei.  Indesaen  er- 
leichtert die  Trennung  der  genannten  einzelnen  Formen  voneinander 
immerhin  die  Orientierung,  namentlich  auch  in  prognostischer  Beziehung, 
weswegen  die  einzelnen  Forcuen  des  Pocken  verlauf  es  wenigstens  kuns 
skizziert  werden  sollen, 

Abörtiiiformen.  Wahrend  des  Herrschens  von  Poeken epidemien  werden 
Fülle  boob achtet»  iti  welchen  nach  erfolgter  Infektion  zwar  ausgesprochene  Prt>- 
dronmlerscheinungen  mit  Fieber  eintreten,  der  Fockenansscbtag  aber  am  vierten 
Tage  ganss  ausbleibt  oder  nur  ein  paar  Pocken  mit  den  regelrechten  Umwand- 
lungen ihres  Inhalten  am  Korper  aufscbiessen.  In  anderen  Ffülen  sehlleesi 
die  Pockene  dt  Wicklung  bereits  mit  dem  papulösen  Stadium  ab,  ohne  daaa  es  lur 
Vereiterung  der  Poe kenk notchen  kommt  Ea  ist  klar^^  dasa  ohne  das  Auftj^ten 
von  Knötchen  oder  Puateln,  bei  der  sog.  Febria  variolosa  81  ne  exanthemate,  die 
Eicbtigkeit  der  Diagnose  Variola  selbst  bei  klarliegender  Ätiologie  stets  be- 
stritten, und  damit  die  Existenz  dieser  Pockenform  überhaupt  als  nicht  beweia- 
bar  geleugnet  werden  kann.  Indessen  darf  nicht  geleugnet  werden,  dasa  es 
doch  merkwürdig  wäre,  warum  gerade  bei  den  Pocken  solche  abortiv  verlaufende 
Formern  dor  Infektton  fehlen  -sollten,  wuhrcnd  ihr  Vorkommen  bei  anderen  In- 
fektionskrankbeiten  ja  eine  absoUit  sicher  bewiesene  Tatsache  ist 

Varioiok  ist  seit  der  obligatorischen  Einführung  der  Vakzination  imd 
Revak^i Nation  die  häufigste  Form  den  Infektions Verlaufs  der  Varioln,  I>j|g 
Krankbeitsbild  der  Vaiiolois  ist  ein  weniger  typisches;  die  Prodromalersoheiiiungen 
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sind  bald  milder  als  Wi  der  V&riolft  vera,  bald  aber  trotz  des  späteren  milderen 
Yerlaufea  der  Krankheft  eehr  Btürmisch,  ubrigeos  gewübnlicb  kürzer  dauernd. 
Das  Fieber  kann  im  Prodromalstadium  in  seltenen  F&Uen  feblen,  oder  wenig- 
ir^tens  iebr  unbedeutend  Bein,  aber  andereri^itä  auch  wieder  höchste  Grade  er- 
reichen. Es  fälll:  aber  dann  mit  der  Eruption  jäb  üb,  und  es  kommt  gar  nicht 
mehr  zu  einem  Sekundärßebery  das  bei  Variotois  überhaupt  höchstens  ange- 
deutet  erscheint  Besonders  häufig  sin*!  im  Pro<lromalfitadium  der  Variolois  die 
initialen  Exantheme^  CvHBfmMAüfi  nimmt  an,  daes  die  rein  er}'tbettmtöieii 
hezw*  rogeolösen  Ausschläge  für  Varioloiä  faüt  patbognos tisch  sind,  die  pete- 
chialen („Sehen keldrei eck**)  dagegen  auf  die  Entwicklung  einer  Variola  vera 
schliessen  htssen.  Die  Eruptitm  des  Ausschlags  ist  bei  der  Variolois  eine  npäf'- 
liche,  überstürzte^  unregelmiasige  (zuweilen  nicht  zuerst  im  Ge.^'lcht).  Die  Ent- 
wicklung des  Exanthems  in  seinen  einzelnen  Stadien  i^t  eine  weniger  vollstän- 
dige, der  Puslelinhalt  mehr  seros-eitrig,  die  Suppuration  kürzer  dauernd,  so  dass 
unter  Umständen  schon  am  8*  Tage  die  Exsikkation  beginnt;  auch  die  Schleim- 
bautaffektionen  sind  müder,  als  bei  der  echten  Variola. 

Variola  vera.  Das  der  früheren  Schilderung  des  Pocken  Verl  auf  es  im  rdl- 
gemeinen  zugrunde  gelegte  Bild  enL^prieht  der  sog.  Variola  vera.  Es  bleibt 
mir  daher  nur  übrig,  zwei  Abarten  der  Variola  vera  noch  speziell  zu  besprechen,  l 

die,  allerdings  un nötiger weise^  gewöhnlich  als  besondere  Formen  aufgeführt  und 
diagnostiziert  werden:  die  konfluierende  und  die  hämorrhagische  Form. 

Variola  conßuens.     Die   ausgebrocbenen  Pot?ken    stehen    von  Anfang   an  ^^^^i' ™* 
ausserordentlich  dicht;    die  sieb  aus  den  Paj>elu    bildenden  Pusteln    konfluieren 
deswegen  massenhaft,    so  dass  die  Epidermis  unter  Bildung  grosser»    mit  eitrig*  ■ 

seröser  Flüssigkeit   gefüllter  Blasen   auf   grosse   Strecken    hin    abgehoben    wird.  1 

Es  ist  dies  hauptsachlich  an  den  Händen  und  noch  mehr  im  Gesicht  der  Fall,  1 

das  auf  dieser  Weise  von  einer  graugelben    „Pergamentmaske"    überzogen   und  1 

scheusslicb  entstellt  erscheint,    zumal  die    konfluierenden    Pocken    von    stÄrkster  1 

Ödeinbildung  begleitet  sind.     Wie  die  Haut>  zeigen  auch  die  Schleimhäute  den  I 

höchsten  Grad  der  Pockenentwicklung  mJt  diphtherischer  Gesehwürabildung,  mit  1 

GloBsids   variolosa,    PerichondriUs    usw.     Die   Fiebertemperatur,    im   Prodronuil-  I 

Stadium  schon  41*^—42°,  bleibt  trotz  der  Eruption  besteben  oder  sinkt  nur  ganz  * 

vorübergehend  auf   die  Norm.     Schwere  KompUkationen   sind    bei    den    konflu- 
ierenden Pocken   ganz  gewohnlieh:    Gangran,    Nephritig»    Pneumonien,    Pleuritis  J 
u,  ä.     Der  Tod  kann  durch  diese  Komplikationen    oder   unter   dem    Bilde    der                I 
Fy&mfe  (durch  späterhin  in  den  tieferen  Schichten  der  Hautgewebe   auftretende                1 
Eiterungen)  erfolgen ;  Genesung  ist  selten. 

Variola  pustulosa  haemorrhagica.     Diese  Form  ist  dadurch  ausgesseichnet,  ^^*J^wj*^ 
dass  die  Pocken  im  Anfang  ihrer  Bildung  oder,   nachdem   sie   bereits   pustulÖ€ 
geworden  eind^  in  mehr  oder   weniger    grosser    Anzahl    blutigen    Inhalt   sseigen, 
gewöhnlich  zuerat  an  den  unteren   Extremitäten.     Auch  auf  den  Schleimhäuten  J 

bilden  sich  hämorrhagische  Effloreszen^*»,  und  hierzu  gesellen    sieh    Blutungen  I 

aus  dem  Zahnfleisch,  der  Nase  und  den  Respiration 9 wegen  sowie  aus  den  ver- 
schiedensten inneren  Organen:  dem  Magen,  Darm  und  besonders  häufig  aus 
dem  Uterus  und  Nierenbecken*  Entsprechend  den  schwachenden  Blutverlusten 
tritt  dann  ein  zum  Kollaps  neigender  Temperaturverlauf,  Herzschwäche  und  eine  j 

abnorme  Betichleunigung  der  Pulsfrequenz  ein;   Genesung  i^t  noch  seltener  als  1 

bei    der  Variola   confluens.     Kommt   die  Tendenz  zu    Hämorrhagien   *cbon    im  | 

Anfang   oder   am  Ende   des  Prodromalstadiums  zur  Erscheinung,  noch  ehe  dia  J 

Pocken eruptioii  ihren  Anfang  genommen  bat,  so  wird  diese  Form,  die  schwerste  I 

von  allen,    gewöhnlich    mit   einem    besondeien    Namen    l)ezeichnet,    nämlich    als  1 

Puqiura  variolosa.  I 

Purpura  variolosa,     S<;hon    am    ersten   Krankheitstage   o^ler   am    Anfang 
des  zweiten  tritt  ein  intensives,  zunächst  unverdächtiges  Prodromalexanthem  ela^ 
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Pocken,  Yiuiotii.  WR  ■ 

Eine  Verwechslung  einer  regelniäegig  vorlaufenden  Variola  im  Sta-^™*'*'* 
diutu  suppuraiioQi8  mit  «iner  anderen  Erkrankung  ist  ganz  UDmdglich. 
Es  gilt  dies  aber  nur  für  die   regelrecht  verlaufenden  Fälle;    sowie   die  - 

Variola  in   ungewöhnlicher  Weise    auftritt,    können    für  die  Diagnose  1 

sehr  grosse  Schwierigkeiten  erwachsen.  1 

So  lange  kein  Atissehlag  erschienefi  isi,  also  während  der  ersten 
3  Tage,  ist  die  Diagnose  immer  zweifelhaft.  Und  doch  wäre  es  im 
Interesse   der  Prophylaxe  von   höchster  Bedeutung,    gerade   in  diesem  1 

Stadium  die  Variola  richtig   zu  erkennen,  da  feststeht,   dass  schon  im  I 

Prodromalstadium  eine  Übertragung  der  Krankheit  auf  andere  wenigstens 
möglieh  ist.  Der  jfthe  Anstieg  der  Temperatur  unter  Frösteln  oder 
Schüttelfrost  mitten  in  voller  Gesundheit,   ferner  die   schwere  Störung  | 

des  Allgemeinbefindens  am  ersten  Tage  ohne  spezielle  Erkrankung  eines  I 

einzelnen  Körperorgans  beweist  znnächst^    dass   der  Körper  von   einer  1 

Infektionskrankheit   befallen   ist.     Welche  Infektionskrankheit  aber  vor*  1 

liegt,  lässt  sich  bei  dem  negativen  objektiven  Befund  der  Untersuchung  1 

schlechterdings  nicht  entscheiden.     Ich  halte  es  theoretisch  wie  pmk tisch  I 

für  unrichtig,  bei  diesem  Sachverhalt  die  verschiedenen  Inf ektionsk rank-  I 

heiten :  Miliartuberkidose,  Typbus  usw,  zu  diÖerentialdiagnostischer  Be-  1 

Sprech ung  Revue  passieren  zu  lassen.  In  praxi  hat  man  in  solchen 
Fällen  ein  ,jnon  liquet"^  zu  sprechen  und  —  abzuwarten.     Suspekt  ist  es  J 

allerdings»  wenn  schon  am  ersten  Tage  Kreuzschmerzen  vorhanden  sind,  1 

namentlich  wenn  zur  Zeit  der   Erkrankung  des  betreffenden   Patienten  I 

eine  Pocken epidemie  am  Orte  herrscht,  da  KreuKSchniersseu  bei  anderen  " 

Infektionskrankheiten ,  vielleicht  die  Cerebrospinalmeningitis  ausge- 
nommen, nicht  leicht  so  in  den  Vordergrund  treten,  wie  bei  der  V^ariola. 
Kommt  aber  hierzu  ein  Proärmnalexanihem  ^  speziell  ein  petechiales  in 
Form  des  Schenkeldreiecks,  so  ist  die  Diagnose  der  Pocken  so  gut  wie 
sicher.  Das  Auftreten  eines  eyythematös-rmeolösen  Prodromalexanthems 
am  zweiten  Tage  ist  nicht  dazu  angetan,  der  Diagnose  festeren  Halt 
zu  geben,  indem  dann  die  Frage  sich  eufwirft,  ob  nicht  Masern  oder 
Scharlach  vorliegen.  In  der  Tat  erscheint  ja  das  reguläre  Seharlaeh* 
mantheni  bereits  am  zweiten  Tag;  aber  auch  bei  den  Masern  beobachtet 
man  zuweilen  schon  in  der  Prodromalzeit,  nämlich  am  2,  oder  X  Tage, 
kleinfleckige  papulöse  Exantheme.  Selbstverständlich  spricht  das  Vor- 
handensein von  Schleimhautaftektionen  (Angina,  Schnupfen,  Licht- 
scheu usw.)  mehr  dafür,  dass  Scharlach  oder  Masern  vorliegen;  doch 
kommen  auch  bei  den  Pocken  bereits  in  der  uns  interessierenden  Periode 
der  Erkrankung  d.  h,  am  Ende  des  Prodromalstadiums»  geringe  Grade 
von  Schleimhaotoffektionen ,  speziell  Pharyngitis,  vor.  Ein  Symptom 
der  Prodromalmt  der  Masern  dagegen  fehlt  bei  den  Pocken  regelmfisiig, 
nämlich  der  prodromale  Temperaturabfall;  im  Gegenieii  sieigt  hei  den 
Pocken  das  Fieber  am  2.  und  3,  Tage  immer  mehr  an,  «m  m'd  mit  der 
Eruption  mt  fallen;  fehlt  also  in  der  2.  Hälfte  des  Prodromalstadiums 
jader  Temjieraturabf all ,  so  spricht  dies  entschieden  für  Pocken,  Für 
Öcharlßch  und  gegen  Pocken  spricht,  wenn  mit  Auftreten  des  Exan- 
thems die  Temperatur  ihre  maximale  Höhe  erreicht  und  auf  dieser  weiter 
fort  besteh  L 
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Ist  das  Pockenexanthefn  ausgebrochen  (am  4.  KrankheitstageJ,  so  ist, 
80  lange  das  Exanthem  ein  fleckig-papulöses  ist,  der  Kreis  der  Differential- 
diagnose eng  gezogen.  Nunmehr  können  die  Pocken  eigentlich  nur  mit 
Masern  oder  eventuell  mit  Flecktyphus  verwechselt  werden.  Masern  und 
Pocken  haben  eine  gleich  lang  dauernde  Prodromalzeit ;  bei  beiden  tritt 
das  Exanthem  zuerst  im  Gesicht  auf  und  hat  in  dieser  Zeit  ungefähr 
dasselbe  Aussehen.  Wie  in  der  Prodomalzeit  hilft  auch  in  diesem 
ersten  Abschnitte  der  Eruptionszeit  das  Verhalten  des  Fiebers  über  die 
Klippen  der  Differentialdiagnose  hinweg.  Bei  den  Masern  sieigt  mit 
der  Eruption  des  Exanthems  die  in  de^'  zweiten  Hälfte  der  ProdromaUeii 
gesunkene  Körpertemperatur  rasch  wieder  an;  hei  den  Pocken  dagegen 
verhält  sich  der  Gang  der  Temperatur  gerade  umgekehrt,  indem  das 
Fieber  mit  der  Eruption  rapide  absinkt.  Durch  letzteres  Verhalten  des 
Fiebers  unterscheiden  sich  die  Pocken  im  Eruptionstadium  auch 
vom  exanthematischen  Typhus,  bei  dem  ebenfalls  schon  am  4.  Tage, 
wie  bei  Masern  und  Pocken,  das  roseolöse  Exanthem  ausbrechen  kann 
und  unter  den  Initialerscheinungen  auch  die  im  allgemeinen  für 
Pockeninfektion  sprechenden  Kreuzschmerzen  unter  Umständen  stärker 
hervortreten. 

Ist  die  Suppuration  des  Exanthems  im  Gange,  so  gewinnt  die 
Diagnose  immer  mehr  an  absoluter  Sicherheit.  Eine  Verwechslung  der 
Pocken  mit  anderen  Pustelexanthemen  ist  in  diesem  Stadium  kaum  mehr 
möglich,  wenigstens  nicht,  wenn  man  den  ganzen  Verlauf  der  Krankheit 
berücksichtigt.  Medikamentöse  Pustelausschläge,  durch  Krotonöl,  Brech- 
woinsteinsalbe  u.  ä.  erzeugt,  sind  nie  so  allgemein  über  den  Körper 
verbreitet,  wie  bei  Variola  und  gewöhnlich  auch  bei  Variolois,  und  ver- 
laufen im  Gegensatz  zu  den  Pocken  im  Suppurationstadium  ohne  Fieber. 
Ebenso  fehlt  das  Fieber  gewöhnlich  auch  bei  den  impetiginösen  Haut- 
ausschlägen, dem  pustulösen  Syphilid  u.  ä. ,  bei  welchen  zudem  der 
Verlauf  ein  weit  langsamerer  ist,  so  dass  höchstens  beim  ersten  Anblick 
des  betreffenden  mit  Pusteln  bedeckten  Kranken  der  Gedanke  an  Variola 
aufkommen  kann.  Eher  ist  eine  Verwechslung  möglich,  wenn  im  Ver- 
lauf einer  anderen  Infektionskrankheit  pockenähnliche  Exantheme  auf- 
treten ,  wie  dies  beim  Rotz  und  bei  der  Sepsis  vorkommt.  Beim  Hotz 
finden  sich  neben  den  Pusteln  stets  auch  grössere  Inßltrate.  Die  DifEe- 
rentialdiagnose  rler  Sepsis  kann  schw^ierig  werden ,  speziell  wenn  die 
Quelle  der  septischen  Infektion  nicht  offen  zutage  liegt  (kryptogene- 
tische Form  der  Sepsis).  In  solchen  Fällen  können  im  Hinblick 
auf  die  schweren  Störungen  des  Allgemeinbefindens  der  Kranken 
berechtigte  Zweifel  aufsteigen,  ob  man  es  nicht  mit  Pocken  zu  tun 
habe.  Für  Sepsis  entscheidet  hier,  dass  zurzeit  kein  sonstiger  Pocken- 
fall bekannt  ist,  dass  die  Fieberkurve  mit  jähen  Senkungen  und  Er- 
hebungen der  Temperatur  unter  Schüttelfrösten  verläuft,  Endocarditis, 
Osteomyelitis,  Gelenkentzündungen  und  Ekchyniosen  im  Augenhinter- 
grund nachweisbar  sind,  Symptome,  die  bei  den  Pocken  gar  nicht  oder 
wenigstens  nur  äusserst  selten  vorkommen.  Endlich  kann  in  zweifel- 
haften Fällen  auch  eine  Überinipfung  des  Pockenpustelinhalts  auf  die 
Hornhaut  von  Kaninchen  vorgenommen  und  der  Nachweis  der  Cytor- 
rhyctesparasiton  im  Korneaepithel  versucht  werden  (s.  o.  S.  520).     Ein 


hierbei  gewonoenes  positiveB  Reiultat  sprietit  entschieden  für  die  Variola* 
natur  der  fraglichen  Pustehi. 

Fehlt  das  Poekenexanthem  imhrend  des  Krankheitsvet'lmtfs  ffam 
d.  h.  endet  die  Krankheit  ab  Ahorliwariola  mit  dem  Ende  des  Prodro- 
malstadiums oder  wenige  Tage  danach  in  Genesung,  ohne  dass  es  zur 
Eruption  eines  Exantliems  kommt,  ßo  ist  dio  Diagnose  immer  nur  mit 
einer  gewissen  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen  —  mit  grosser  Waiirschein- 
Hühkeitf  wenn  wenigstens  Kopf-  und  Kreuzschmerzen  und  prodromale 
Exantheme  vorhanden  waren,  und  ausserdem  die  anamnestischen  Daten 
ganz  direkt  auf  Variolainfektion  hinweisen,  hi  den  schwersten  Fällen^ 
wo  der  Tod  unter  dem  früher  geschilderten  Bilde  der  Purpura  variolosa 
rapide  eintritt »  ist  die  Diagnose  ebenfalls  nur  mit  einer  gewissen, 
übrigens  grösseren  Wahrscheinlichkeit  zu  stellen  als  in  den  leichten 
Abortivf allen  der  Variola  sine  exanthemate.  Freilich  gelingt  in  solchen 
Fällen  nicht  immer  eine  Unterscheidung  der  %*ariolösen  Purpura  von 
dem  früh  letal  endenden  hämorrhagischen  iScharlaeh.  Vollends  aber  ist 
die  Differenttaldiagnose  zwischen  Purpura  variolosa  und  der  nicht  vario- 
lösen  Purpura  fulminans  (wo  ebenfalls  unter  Bildung  von  umfangreichen 
schwarzblauen  Ekchjmosen  der  Tod  in  wenigen  Tagen  eintritt)  vorder- 
hand ein  Ding  der  Unmöglichkeit,  so  lange  wir  nicht  das  Wesen  jener 
rätselhaften,  perniziösen  Purpuraformeu  sicherer  kennen,  als  dies  heut- 
zutage der  Fall  ist  Der  Beginn  der  Kranklieit  mit  heftigen  Kopf-  und 
Kreuzschmerzen  und  die  Anamnese  können  zwar  die  Diagnose  nach  der 
Seite  der  variolösen  Purpura  hinlenken;  zweifellos  aber  wird  die  Diagnose 
erst,  wenn  vom  4*  Tage  ab  neben  dem  Purpuraexanthem  noch  da  und 
dort  charakteristische  hämorrhagische  Pockenpust^ln  aufsehiessen* 

Die  litibrmerung  der  venschiedenen  PocketifoiJnen :  Variolois,  Variola 
Vera,  confiuens  und  haemorrhagica  macht  kerne  Schwierigkeiten,  hat 
aber  auch,  wie  früher  auseinandergesetzt  wurde,  nur  höchst  untergeord* 
neten  klinischen  Wert,  zumal  Übergänge  stwisehen  den  einzelnen  Pocken- 
formen ganz  gewöhnUch  sind. 

Die  Unterscheidung  der  VatiseUeti  von  der  Variolois  wird  in 
folgendem  Kapitel  abgehandelt  werden. 


Vamellen,  Windpocken,  Wasserpocken* 

Die  Selbständigkeit  der  Vuri^elleti  als  Morbus  sui  getierli  uud  gpeziell 
Ihre  Unabhängigkeit  von  der  Variola  tat  neuerdingB  wohl  allgemein  anerkannt. 
Sie  «ind  eine  auf  das  Kindesalier  beBchränkte  Krankheit,  die  bei  Erwachsenen 
jedenfalls  höchst  selten  vorkomnnt;  ich  habe  nur  einen  Fall  daTon  gesehen,  bei 
dem  es  sich  sicher  nicht  um  Variolois,  sondern  um  Varizellen  handelte.  Vari- 
zellen erzeugen  durch  Ansteckung  nie  Pocken,  eonderu  immer  nur  wieder  Vari- 
cellen und  treten  gan^  ohne  jeden  Zusammenhang  mit  Pockenepidemien  auf, 
in  gewissen  Btadten  alljährlich,  wie  ich  au:?  eigener  Erfahrung  bezeugen  kann, 
während  jahrelang  nicht  ein  einziger  Poeken  fall  daneben  beobachtet  wird.  Vak- 
zinaU«jn  schützt  nicht  vor  Varizellen,  das  Überstehen  der  Varizellen  nicht  vor 
Ansteckung  mit  Variola  und  umgekehrt»  Vakzination  von  Kindern,  die  eben 
Varizellen  gehabt,  ergibt  ein  positives  luipfre^uttat  —  lauter  Erfahrungstat- 
sachen, deren  Richtigkeit  zweifellos  feststeht. 
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Die  lukubalionsdauer  scheint  eine  etwas  längere  zu  seio,  als  die  für  die 
Pocken  geltende,  13 — 17  Tage.  Die  Krankheit  beginnt  sehr  gewöhnlich  sofort 
mit  der  Eruption  des  Exanthems,  ohne  dass  irgendwelche  Prodromalerschei- 
nungen  vorangegangen  wären ;  in  anderen  Fällen  finden  sich  als  solche :  ein  kurz, 
nur  wenige  Stunden  dauerndes  Fieber,  Mattigkeit,  Appetitlosigkeit»  zuweilen  auch 
schwerere  Symptome,  wie  Konvulsionen  u.  ä. 

Das  Varizellenexanthem  zeigt  sehr  charakteristische  Eigenschaften. 
Es  beginnt  mit  dem  Auftreten  von  Roseolaflecken,  die  an  der   oberen 
Körperhälfte  (aber   durchaus  nicht  immer  zuerst  im  Gresicht)   auftreten 
und  nach  den  Extremitäten  fortschreiten.     Ohne  ein  Knötchenstadium 
durchzumachen,  verwandeln  sich  die  Flecken  in  wenigen  Stunden,  selten 
in  einem  halben  bis  ganzen  Tage  in  linsen-  bis  höchstens  erbsengrosse 
Bläschen,   die  mit  wasserheller  Flüssigkeit  prall  gefüllt  und   fast  aus- 
nahmslos nicht  gedellt  sind.     Der  klare  seröse  Inhalt  der  Bläschen  kann 
sich  später  durch  Beimischung  von  Leukozyten  etwas  trüben :  rein  eitrig 
aber  wird  der  Inhalt  aber  selten,  ebenso  selten  werden  die  Blasen  gan- 
gränös.    Die  Bläschen   nehmen  gewöhnlich   nicht  den  ganzen  Umfang 
der  vorher  bestehenden  Roseolae  ein,   so  dass   sie  mit  einem  geröteten 
Hof  umgeben  bleiben;  sie  stehen  diskret  und  konfluieren  fast  nie.    Die 
Dauer  der  einzelnen  Bläschen   ist  eine  kurze:   schon    nach  ^/« — 1  Tag 
werden  sie  schlaff  oder  platzen,  und  von  der  Mitte  aus  bilden  sich  kleine, 
gelbbraune  Krüstchen,  welche  nach  einigen  Tagen  abgestossen  werden, 
ohne  tiefere  Narben  zu  hinterlassen.     Besonders  charakteristisch  ist^  dass 
zwischen   deti  schon  entwickelten  Blasen  neue  Roseolaflecken  aufsehtessen^ 
um  sich  in  Blasen  umzuwandeln,  ein  Verhalten,  das  der  Entwicklung  des 
Pockenexanthems  fremd  ist.     Die  zuletzt  aufschiesseuden  Roseolen  ver- 
wandeln sich  immer  weniger  in  grössere  Varizellenbläschen,  ja  verblassen 
auch  wohl,   ohne   überhaupt  ein  Bläschen  gebildet  zu  haben.     Die  ge- 
samte Eruptiouszeit   dauert  in   der   Regel  nicht  mehr  als  2  —  3   Tage, 
so   dass  gewöhnlich   am   5.  Tage   der  ganze  Ausschlag  schon  Krusten- 
bildung zeigt. 

Fieber.  Die  Eruptiou  des  Ausschlages  erfolgt  entweder  ohne  jedes  Fieber 

oder,  und  dies  ist  der  weitaus  häufigere  Fall,  unter  ganz  massigen  Tem- 
peraturanstiegen auf  38,5^ — 39,5^.  Das  unbedeutende  Fieber  hält  einige 
Tage  an,  um  kritisch  abzufallen;  so  lange  Fieber  besteht,  sind  Nach- 
schübe des  Exanthems  zu  erwarten. 

sonauge  Ausser  auf  der  Haut  kommen  (zuweilen,  wie  es  scheint,  sogar  noch 

ymptomo.  ^j^^^g  f j-Qi^ej.  Q^g  (j^j.  Hautausschlag)  Effloreszenzen  auf  den  Schleimhäuten 
der  Mundhöhle  und  des  Rachens  in  Form  von  weisslich  gelben  Erosionen 
vor,  am  harten  und  weichen  Gaumen,  auf  der  Zunge  etc.  Mit  dem 
Rachenexanthem  sind  leichte  Schlingbeschwerden  verbunden;  auch  An- 
schwellung der  Rachenlymphdrüsen  kann  sich  einstellen.  Mit  den  Vari- 
zellen gleichzeitig  verlaufende  Krankheiten  können  die  Varizellenkranken 
befallen ;  schwerere  Komplikationen  und  Nachkrankheiten  dagegen 
kommen  bei  dieser  harmlosen  Infektionskrankheit  nur  sehr  selten  vor, 
gelegentlich  einmal  Otitis,  Bronchialaffeklionen,  Polyarthritis  u.  a.  Relativ 
häufig  hat  man  im  Gefolge  der  Krankheit  Nephritis  beobachtet;  sehr 
selten  verlaufen  die  Varizellen  tödlich. 
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W        Eine   Verweclisluüg  der   VariÄellen    mit  anderen,    unter   Bildung ^Jj'J'j'^^J^^^" 
eiues  älmliehen  Ausschlags  vorlaufenden  Krankheiten  ist  möglich.    Am 
meisten  wird    über  die  VerwechsUmg  der  Varizellen  mit    Variola^nistdn  vinoi^iM.  j 

gesproclien  und  gesc4iriebeu.    Die  pathognostisehen  Unterschiede  sind:  J 

das  fast  durchweg   klar  oder   nur  leicht  getrübte  Aussehen  des  Inhalts  I 

der  VarizellenbläBchen  gegenüber  der  eitrigen  Beschaffenheit  der  Variola-  I 

pusteln,   die   rascJie  Entstehung  der  gewöhnlich  dellenloseu  Varicellen-  I 

blasen   aus  Roseolaflecken    ohne   die    Vermittlung    von   Knötchen ,   die  I 

Eruption  der  Varizellen   in  verschiedenen  Nachschiiben   (so   dass  neben  I 

volJent Wickel ten ,   ja   neben   verkrusteten    Varizellenblaseo  noch   frische,  I 

nachträglich   entstandene  Roseolen   sich   finden)  gegenüber  dem  gleich-  1 

mäsmgeti  Enhvickhmgsgang  des  I^ocketiejcantfiemSj,  femer  die  kurze  Dauer  J 

der  einzelnen  Varizellen  blasen   und  der  Verlauf  des  Pt^odromahtadiunis^  I 

das  bei  Varizellen  gewöhnlich  gmiß  fehlt,  bei  Variola  und  auch  bei  Va-  I 

riolois  dagegen   mit  sehr   schweren    prägnanten    Erscheinungen    (Kopf*  I 

schmerzen,    Kreu2Bchmerzen ,    Prodromaleacanthemen)    einhergeht     und  I 

mehrere  Tage  dauert.     Charakteristisch  ist  weiterhia  das  Verhalten  des  I 

Fiebers  j   das  bei  den  Varicellen  vor  der  Eruption  ganz  fehlt  oder  nur  I 

Stunden  laug  besteht  und  mit  der  Eruption,  wenn  die  Krankheit  nicht  1 

überhaupt  afebril  verläuft,  in  der  Regel   nicht  abfällt;   beim  Anstechen  1 

kollabieren  die  Variziellonbläschen  unter  Austritt  des  Inhalts  yollständigf  I 

während  das  Variolaexanthem   einen  wabenartigen  Charakter  zeigt.    In  I 

praxi   ist   die    DilTerentialdiagnose    zwischen   Varizelleu    und    Variolois  I 

übrigens  noch   einfacher,   indem  Varizelleu   fast  nie  bei  Erwachsenen,  I 

sondern    nur    bei    Kindern    unter    10    Jahren    vorkommen    und    das  I 

jeweilige    epidemische    Herrschen     der    einen    oder    der    andeien    der  I 

beiden    Krankheiten   der   Diagnose    von    vornherein   ihre  Richtung  ssu  I 
geben  pflegt. 

Sehr   ähnhch   den  Varizellen    können    PemphigmexanihBfne    sich    präeen*  p«mpiiiKni, 
tieren^  rumal  einzelne  Varizellen  blascben  in   ihrer  Peripherie  weiter  wachsen  und    *^"  ^' 
talergrü^^s  werden  können.     Aber  der   V^erlauf  ist   beim  Pemphigus   unter  allen 
Umständen  ein  proirakierlerer  als  bei  dim  Varizellen,    bei    denen  die  Eruption 

jedenfalls  nach  2 — 3  Tagen  beendet  ist,  wahrend  beim  Pemphigus    wo*.*henlang  J 

Nachschübe  koninien  und  die  Blasen  zuweilen  viel  umfangreicher  (haselnussgross  J 

und  grösser)  sind,  ala  die  Varizellen  blaschen,     Son^^l  kann  der  Kran  kheits verlauf  I 

beim    Pemphigus   demjenigen   der    VarizeUeD    sehr   ähnlich    sich   gestalten,    die  I 

Eruption  unter  Fieber  erfolgen,  und  die  Mundschleimhaut  mitaffiziert  flein,  I 

Verwechslungen  der  Varizellen    mit  Herpesertiplionen   werden    vermiedeOi  1 

wenn  man  berücke  ich  tigL,  dass  die  Herpesblti^chen    im    allgemeinen  kleiner,   ge^  1 

wohnlich   auf  den  Verlauf   einea  Ner?en    besc^hmnkt    und   gruppenförmig   ange-  1 

ordnet  sin<Ii  wahrend  die  VarizeUen  fast  ausnahmlos   über  den  Körper  regeUos  J 

seerstreut  auftreten.    Auch  die  ^IftYiortfiblEschen  sind  durchschnittlich  viel  kleiner;  1 

ihr  Inhalt  reagiert   i^auer,   derjenige  der  Varizelien  neutral   oder   alkaliseh*     Ge-  ■ 

wisse^  aber  nach  meiner  Erfahrung  höi*hst  Sidtene  Formen  von  RfiphUititicfien  Ex*  I 

anthem^n  gleichen  in  der  äusseren  Gestalt  den  Varizellen  vollständip^  («fVanc^llae  1 

syphilitieae*'),  unterscheiden  sich  indessen  leicht  von    denselben  durch    den    pro-  1 

trahierten  Verlauf  und  das   gleichzeitige  Vorkommen    anderer   syphilitischer  Er-  I 

scbeinungen  an  demselben  Individuum,     Endlich  gibt   es  artifizietle^  den  Vari-  I 

seilen    ähnliche  Ausschläge,  hervorgerufen  dur^h  Verbrennung  oder   durch   den  1 

Gebrauch  gewisser  Medikamente   (Cantharideu  u,  a.),     Bie  sind  aber  durch  ihre  1 

Lokali^ation  auf  zirkumskripte,  mit  dem   Medikament  in  Berührung  gekommene  I 
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Körperstellen  unJ  lien  entzündeten  Zustand  der  Drugabung  der  Blasen  vor 

Varicellen  ausgezeichnet. 

Brysipelas-,  Rose,  Rotlaufj  kryptogenetisclies  ErysipeL 

Das  Erysipel  ist  eine  Infektion skrEnkbeit^  deren  Erreger,  im  G^gensali 
^u  den  bis  jetst  bescbriebenen,  sieber  bekannt  sind.  Ea  handelt  sieb  beitii 
Erysipel  um  die  Wirkung  von  Bakterien  und  zwar  in  der  Regel  von  Btr^to- 
kokken,  die  m  die  Haut  und  Schleimbäute  eindringend*  eine  sp^i05che  Eni- 
zünduug  derselben  veranlassen.  Der  häufig  direkt,  nachweisbare  Modus  der 
Invasion  der  Streptokokken  int  der,  dass  sie  eine  bestehende  Wunde  ala  Ein* 
gangspforte  benutzen  {^^Wunderysipel**}.  Indeseen  gelingt  es  selbst  bei  geDauester 
Unt-ersucbung  durchaus  nicht  immert  diesen  Weg  der  Infektion  aufzufinden ;  im 
Gegenteil  wird  man  kaum  zn  weit  gehen,  wenn  man  annimmt,  dass  in  ungefähr 
der  Hälfte  der  Fälle  die  Erjsipelaskokken  auf  nicht  nachweisbarem  W^  m 
den  Körper  eindringen,  ähnlich,  wie  dies  bei  der  8eptikopyämie  für  eine  groese 
Zahl  von  Fallen  gilt«  Man  bezekihnet  daher  solche  Fälle  von  „idiopaihbchaiii^ 
oder  j.mediziniischem*'  Erysipel  passend  erweise  ak  kr^piogenetüche  MrysipeU* 
Die  Diagnose  dieser  letzteren  soll  uns  speziell  l)e9chäftigen,  während  die  Wund- 
er sysipele  selbstverständlich  in  das  Gebiet  der  Chirurgie  gehören. 

kokTJn  **!«  Kacbdem  schon  von  verschiedenen  Beobachtern  (Orto,  v*  EiXJKiJNaKAtrsEJlj 

Erreger  dee  die  Tütsacbe  festgcB teilt  worden  war,  dass  Im  er}* ssipela tosen  Hautgewebe  Mii 
jmpn»,  Organismen  vorkommen,  wurde  1882  von  Fehleiken   eine   bestimmte    Art 

Streptococcits  als  der  spezifische  Erreger  des  Erysipels  entdeckt,  Reinkultu: 
desselben  erzeugen  bei  ihrer  subkutanen  Oberimpfung  auf  Tiere  und  ebenso  auf 
Mensehen  ein  typisches  Eryeipelaa  d.  h.  eine  fieberhafte  Entzündung  dar  Ht.ut 
mit  in  die  Peripherie  fortschreitender  Kötung  und  Schwellung  derselben.  Bei  dir 
mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  die  Kokken  nahe  dem  aussersten 
Rande  des  erysipelatös  erkrankten  Gewebes  und  zwar  fast  ausschliesslich  in  den 
Lymphspalten  und  Lymphgefassen  der  Haut,  diese  förmlich  durehwuchemd  Uöd 
verötopfend.  Die  Dauer  der  Inkubation  des  geimpften  Ety^sipels  1>etnjg,  von 
der  Injektion  bis  zum  init^len  Frost  bezw.  Anfang  der  Hautrötung  gerechnet 
15—60  Stunden,  Auch  auf  den  Schleimhäuten  wird  Erj'sipel,  wie  wir  sehen 
warden,  beobachtet  und  zwar  ist  zuweilen  die  Bchleimbauterkrankung  dm  Pri* 
märe:  Hartsunk  hat  in  der  Tat  beobachtet,  dass  die  Erj'sifjelaskokken  auf 
der  Schleimhaut  des  oberen  Teiles  des  Darmlraktns  und  der  Atmungsorgane 
sieb  anzusiedeln  vermögen,  auch  hier  mit  Vorliebe  auf  dem  Wege  der  Lymph* 
bahnen  sich  verbreitend. 

Da  für  gewöhnlich  das  Erysipelas  ohne  Eiterung  und  Septakopyämie  ver- 
läuft, 80  wurden  die  bei  diesen  drei  Kran k hei tsprozessen  gleicbmässig  gefundenen, 
langen  Streptokokken  ketten  als  verschiedene  Arten  der  Streptokokken  an^e^^eben, 
so  dass  die  eine  Art  nur  Erysipel,  die  andere  nur  lokale  Eiterungen,  eine  dritte 
nur  Sepsis  erzeugen  konnte.  Diese  Auffassung  ist  neuerdings  mehr  und  mehr 
aufgegeben  worden,  indem  sieb  auf  Grund  ausgedehnter  Untersuchuttgen  die 
Mentiiät  der  bei  jenen  verschiedenen  Erkrankungen  gefundenen  Streptokokken 
in  morphologischer  wie  pathogener  Beziehung  herauegestellt  hat  und  experimentell 
erwiesen  ist,  dass  Streptokokken  der  verschiedensten  Provenienz  gleiehmiBsIg 
Kose,  Eiterung  oder  unter  Umständen  auch  Sepsis  hervorrufen  können.  Es 
scheint,  dass  es  nur  auf  die  Virulenz  und  die  V^erbrei tu ngs weise  der  Strepto- 
kokken im  einzelnen  Falle  ankommt,  ob  einfache  Eiterung^  Sepsi:«  oder  Eryalp«! 
entsteht 

kofctcVLnii  ^^^  welti?rer  Beweis  für  die  Unabhängigkeit  der  Entstehung  des  Erysjpela 

Ftit»iium-    von  einem   spezifischen    Streptococcus  Ist«  dass   bei   einzelnen  Exquisiten  Rosen 

^l^er  d^M  ausschliesslich  Staphylokokken  gefunden  wurden  (Jobdah  u.  a.)  und  das«  68  ge- 
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lutigen    iHt^   durch    Impfung   aucfi   mit   aucicreu    Bakterieti,    so    mit   Bact,    coli 

commune  (Petruöciiky  ik  a.)  und  mit  dem  PneumocCiec.U3  lauceolatus  {Neltfeld)  | 

am  Kanlnchenohr  typ  lache  Ejyäipele  ^u   erzeugen.     In   jüngster  Zeit   bähe  ich  j 
selbsi  eitle  eklatante  Gesichtsrose  beobachtet,  die  sich   bei   einem   Pneuinouiker 
entwickelte   und   als   ein    zweifelloses    Pneumokokkenerysipel    erwies*      Denn    es 
konnten  aus  dem  Inhalt  einer  ßuLla  der  ery^ipelatösen  Haut  Reinkulturen  von 
Pneumokkoken  gezüchtet  werden,    die  in   die  Ohrhaut  von   Kaninchen    injiziert 

ein  typisches,  ^on  der  Impfstelle  ausgehendes  Erysipel  hervorriefen.  1 

Bei  der  Beurteilung  der  Entstehung  und  des  Verlaufs  des  Erysipels  sind 

diese  Tatsachen  im  einzelnen  Falle  wohl  zu  berücksichtigen,    so  wenig  sie  auch  | 

für  die  Diagnose  des  Erysipels   selbst   in  Betracht   kommen.     Denn  dieses  tritt  1 

unter  m  charakteristischen  Symptomen  auf»  daas  der  Diagnostiker  selten  schwanken  I 

wird,  ob  er  es  mit  einem  Rotlauf   zu   tun  hat  oder  nicht.     Die  Erscheinungen,  j 

welche  die  Infektion  mit  Ery^ipelas  zur  Folge  hat,  sind  teils  lokaler*  teils  allge-  I 

metner  Natur;  letztere  sind  unzweifelhaft  durch  die  Wirkung  des  von  den  Bak*  | 

t*aien  pro- du  zierten  chemischen  Giftes  bedingt,  ■ 

Nach  einer  kurzen  {nach  Impf  versuchen  zu  schliessen)  1 — Stäglgen  Eiinti»««. 

Inkuhation^eit  und    einem  zweifelhaften  ^   in  der  Regel  ganz  fehlenden  i 

ProdromaJsiaäium   setzt  die  Erkrankung    mit  Frösteln    oder  mit  einem  I 

eklatanten   Schüttelf  roste,   zuweilen   auch   mit  Erbrechen  ein;    zugleich  I 

zeigen  sich,  wenn  es  sich  um  ein  Haiiterysipel  handelt,  an  einer  Stelle  ] 
der   Körperoberfläche  gewisse  Veränderungen   der  Hautdecken,   welche 

die  Krankheit  als  Erysipel  kennzeichnen.    Am   häufigsten  ist  die  Ge-  I 

sichlshimt  affiziert  (Eryaipelas   faciei);   an   der  betreffenden  Läsionstelle  j 

oder,  wenn  die  kryptogenetische  E'orm  des  Erysipels  vorliegt,  meist  auf  ] 

dem  Sattel  der  Nase  erscheint  ein  grösserer  roter  Fleck,  der  sich  nach  I 

beiden  Seiten  bin,  häufig  eine  schmetterlingförmige  Figur  bildend,  auf  die  l 
Wangen   weiter  verbreitet.    Die  erkrankte  Hautstelle  ist  heiss,   lebhaft 

gerötet^  oft  hellrot,   glänzend,   ödematös  (fesehwoUenf   falten  los,   und,    w^aa  I 

besonders   charakteristisch  ist,  Hnearscharf  fje^en  die  gesunde  Umgebung  ' 
abgegrenzt.     Sie   gibt   das   Gefühl   schmerzhafter   Spannung,    und    der 

Schmerz   wird  durch   äusseren   Druck   beträchtlich    e^rhöht     Die    Rändet*  i 

der  geröteten  und  geschwollenen  Hautpaiiie  sind  wallartig  aufgeworfen^  I 

bei  fortschreitendem  Erysipel  da  und  dort  zungenförmige  oder  zackige  1 

Ausläufer  in  das  gesunde  Gewebe  vorschiebend.    Die  Oherfläche  ist  ent-  | 

weder  glatt,  oder  mit  kleinen  Bläsehen  (E,  miliare,  veaiculosum)  besetzt,  I 

seltener  mit  grossen  Blasen  (E.  biülosum,  pemphigoides),  die  eine  klare  I 

seröse  oder  auch  gelbliche,  ja   blutige  Flüssigkeit  enthalten.    Nachdem  1 

die  entzündliche  Schwellung  und  Rötung  der  ergriffenen  Hautstelle  in  1 

2 — 3  Tagen  ihr  Maximum  erreiclit  liat,  blasst  sie  allmählich  ah  und  es  1 

tritt  eine  klein-  oder  grossfetzige  Abschuppung  eiu;  die  Blasen  platzen,  I 

und  es   bilden   sich  Krusten.     Die   Verhreiiung  des  Erysipels  geschieh!  1 

nach   alten  Richtungen  am  Rande   der  Geschwulst  nach  Massgabe  der  1 

Spannungsverbältiiisse  der  Haut:   sie  findet  aber  an  geimßsen  Siellen  des  j 

Körpers  eine  natürliche  Umimung\  nämlich  da,  wo  die  Haut  straffer  mit  1 

der  Unierlage  verbunden  ist    So  sieht  mau   die  Oesiehtsros©  ain  Kinn,  I 
am  Nacken  an    der   Haargrenze  oder  etwas    darunter  sich  fast  immer 
begrenzen ;   so  wird  das  Rumpf erysipel   am  lag*  Pouparti  oder   Dami- 
heinkamm,    an    der  Gluläal falte   usw.   aafgebaltcn.     Nicht    immer   aber 
hält  das  Erysipel  an  diesen  natürlichen  Grenzen  still;  vielmehr  schreitet 


Lttiibfl«  S|i«ii«ll«  DlflgmiBti.  n.  7.  AuH. 


'Si*k 


Diagnas«  der  InfektionekraDkheiten. 


dasselbe  in  dnzeliien  Fällen  langsam ,  kontiiiuierlicli  fort ,  /..  IS.  %t>fn 
Gesicht  auf  den  Nacken,  vom  Naekeii  auf  den  Rumj*f  uihI  die 
Extremitäten  (E.  ^migrans").  Bei  sehr  heftiger  Entzündung  und  Span- 
nung der  Haut  kommt  es  infolge  der  schweren  Zirkulation st5ruiig  zu 
Gangrän  {namentlich  an  den  Augenlidern),  durch  Eindringen  der  Strepto- 
kokken in  das  tiefere  Hautgewebe  zu  stärkerer  Reaktion  —  tax  schw«  ^ 
Eiterung  (E.  phlegnionoäum).  Die  dem  Eutssündungsgebiet  benachbarte 
Lymphdrüsen  sind  geschwollen. 

Neben  der  Ilautvcränderuug  gibt  sich  die  erysipelatöse  iufektion 
noch  weiter  durch  mehr  oder  weniger  schwere  Allgemeinerscheinungen 
kund.  Das  Fieber^  in  gewiss  ^/s  der  Fälle  mit  einem  Seh üttel froste  be- 
ginnend, erreicht  rasch  40"  und  darüber  und  hält  sieh  auf  dieser  be- 
trächtlichen Höhe  {40—42*}  mit  ganz  geringen  Remissionen  so  lauge, 
bis  der  erysipelatöse  Prozess  seinen  Abschluss  findet;  gewöhnlicli  isi 
dies  in  ca.  10—14  Tagen  der  Fall.  In  anderen  Fällen  schreit€?t  das 
Exanthem  woehen-  ja  monatelang  fort,  und  damit  hält  auch  das  Fieber 
monatelang  an,  freilich  in  solchen  Fällen  von  kürzeren  oder  längareü 
Intermissionen  {entsprechend  dem  zeit  weisen  Rückgang  der  Hautentzün> 
düng)  unt-erbrocheu ;  der  terminale  Abl'all  des  Fiebers  erfolgt  gewdhniich 
kritisch.  In  seltenen  Fällen  verläuft  das  Erysipel,  wie  ich  aus  eigener 
Erfahrung  bestätigen  kann,  fieberlos. 

Das  Sensorium  ist  in  der  Regel  stark  affiziert:  Kopfschmerz  und^ 
Delirien  sind  fast  nie  fehlende  Begleitei'schein nagen  der  Gesichtsr 
anscheinend  weniger  durch  die  Höhe  des  Fiebers  als  die  Einwirkvinj 
des  von  den  Streptokokken  produzierten  Giftes  auf  das  Gehirn  bedingtr^ 
Zuweilen  kann  die  Benommenheit  sieb  zur  Bewusstlosigkeit  steigern; 
gelegentlich  habe  ich  auch  transitorische  Aphasie  beobachtet.  Bei  derj 
Obduktion  kann  trotz  heftiger  Zerebralersckeinungmi  inlra  vitaun  daal 
Gehirn  anatomisch  niclit  verändert  gefunden  werden.  lu  anderen,  aber 
selir  seltenen  Fällen  kommt  es  zur  Mmiiutfüw^  eventuell  durch  eine 
Sinusthrombose  oder  eine  Orbital -Bindegewebsentzündung  vermittelt. 
Durch  letztere  Komplikation  hat  man  mehrfach  plötzliche  Erblindung 
und  Sebnervenatrophie  zustande  kommen  sehen.  Albuminurie  findet 
sich  bei  Erysipelas  als  Folge  der  toxischen  Reizung  der  Niere;  um  die 
Bedeutung  der  Eiweissausscheidung  als  Zeichen  einer  infektiösen  ^epArf/?> 
bemessen  zu  können,  ist  eine  öfter  wie<Ierho]te  Untersuchung  des  Uriii- 
sediments  auf  Epithelialzylindor  notwendig.  Häufig  ist  ausgesprochene 
Ne{)hritis  bei  Erysipel  nicht,  da  die  Toxine  des  letzteren  keineswegs  ©in 
die  Nieren  besonders  irritierendes  Gift  bilden;  nach  meiner  Erfah- 
rung kann  Nephritis  auch  in  den  schwersten  Erysipelasfallen  fehlen. 
Tritt  Nephritis  hinzu,  so  verschwindet  sie  melir  oder  weniger  rasch  im 
Verlaufe  der  Rekonvaleszenz;  chronisch  wird  sie  ebenso  selten,  als  die ' 
andere  Infektionskrankheiten  komplizierende  Nephritis,  Am  HetTen  hört 
man  relativ  häufig  systolische  Geräusche,  die  wohl  in  den  meisten 
Fällen  akzidenteller  Natur,  zuweilen  aber  sicher  das  Zeichen  einer 
Endociirditis  sind,  zu  welcher  der  Übertritt  der  Erysipelaskokkeu  iii 
das  Blut  Veranlassung  geben  kann.  Dieser  Zusammenhang  ist  durch 
das  Experiment  plausibel  gemacht,  ebenso  wie  die  metastatische  Ent- 
stehung der  heim  Rotlauf  ab   und   zu   beobachteten  eitrig*      ^  '*mtent' 
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SHmliimjeiL     Nach    intraveiiüser    Eiu&pritscilng    von    ReiDkultureii    des  I 

Streptococcus    erysipelatie    io    das   Blut    von    Kaninchen    traten    regel-  I 

massig  eitrige  Gelenkentzündungen  auf;  ebenso  wurden  schon  irn  Eiter  I 

einer  im  Verlaufe    vou   Erysipel   beim   Mensehen    aufgetreleneu  Knie^  I 

gelenkentzünduug    Reinkulturen    des    palhogenen    Streptocoecus    nach-  I 

gewiesen.     Eine   weite ro^   wie  es  scheint,   spezifische  Wirkung  übt  der  I 

Erysipelascoccus  auf  die  Schleimhaut  der  oberen  Teile  des  Ihirmtraktm  I 

aus,   hier  eine  Enteritis   und   Geschwüre  erzeugend,   in   deren  Gefolge  I 

zuweilen  Durchfälle  mit  Beimischung  von  Blut  erscheinen.     Von  jeher  I 

ist    ferner    die    Häutigkeit    der   Koinzidenz   von   gasirisclwn    Stortwgen  I 

(Zeicheu  von  Dyspepsie,  Zungenbelag,    der  rasch  eintrocknet   und   fuli-  I 

ginös  werden  kann,  galligem  Erbrechen  u.  i\)  beim  Erysipel  aufgefallen.  I 

Wir  können  diese  komphzierenden  Magenerkraukungen  vorderhand  nur  I 

als  Wirkung   der   sekundären   Intoxikation   auffassen,    ebenso  wie   die,  I 

übrigens  nach   meiner   Erfahrung    keineswegs   konstante,    leichte  Mih-  I 

schwdlung.     Seltenere    Komplikationen    sind    Pefieardiiü^    FeiitoniHs^  1 
eitrige  PletirUis  und  Pumimonie. 

Was  die  letztere  betrifft >    so   hat   man    seit  längerer  Zeit  gewisse  Formen  Kryaipok- 
von  Pneumonie,  die  soj^, »,  Wanderpneutnomen'\  »nt  einer  allgeniemen  erysipela-     monJi!^' 
tosen  Infektion,  die  sich  auf  der  Lunge  lokalimeren  sollte,  in  Zusammenhang  ge- 
bracht.    Richtig  ist,  dass  einzelne  Pneumonien    durch   serpiginöäes  Fortschreiten 

in  der  Lunge,   ähnlich   dem  Weiterkriechen    des  Erysipelas    in   der  Hauti    und  J 

durch  Exasterbationen  des  Fiebers,  die  demjenfgan  <ies  lokalen  Prozesses  parallel  I 

gehen,  ausgezeichnet  sind*   Solche  Pneumonien  sollen  besonders  zu  solchen  Zeiten  I 

beobachtet  werden,  wo  Hauterysipele  in  gehäufter  Zahl  TOrkojumen.     Die  Mög-  I 

lichkeit,  dass  der  Erysipelas-Streptoeoccus  sich  in  den  Atmungsorganen  ansiedelt  I 

und  weiterentwickelt  und  eine  erysipelatöse  Pneumonie  erzeugt,   ist  nach  experi-  ■ 

men teilen   Erfahrungen    nicht   von   der   Hand    zu    weisen.     Von   einer   sicheren  I 

Diagnose  könnte  aber  erst  die  Rede  sein,   wenn  es  im  einzelnen  Falle  gelänge,  I 

im  8putum  solcher  Pneumoniker  Reinkulturen  von  Streptokokken  nachzuweisen,.  I 

Der   serpiginose   Chtu^akter   der   Infiltrationen  ^   die   Fieberexazerbationen »   Milz-  I 

Schwellung  usw.  beweisen  gar  nichts  für  die  erysipelatose  Natur  der  betreffenden  I 

Lungenentzündungen  ;  alle  diese  Symptome  kommen  nach  meiner  Erfahrung  auch  I 

bei  einfachen  crouposen  Pneumonien  verhältnismässig  häufig  vor.  I 

Von  grösserer,   namentlich   in   prognostischer  Beziehung   nicht   zu^^^^p»'^^ 
uniersehätxender  Bedeutung,   ist  die   Beteiligung   gewisser  Schleimhäute     *»*t^t«- 
am  crysipelatöäen  Prozess,  sei  ea,  dass  dieselhen  primär  befallen  werden, 

sei  es,  daes  ein  kutanes  Erysipel  in  seinem  Fortschreiten  auf  die  benach-  m 

harte  Schleimhatit   übergreift.     Besonders   gefährdet   sind    die  Schleim-  I 

häute  des  Mundes  und  Bachens,  sowie  diejenigen  der  weihliehen  Geui-  I 

talieii.   Die  Pharyngitis  erysipeltüQsa  kennzeichnet  sich  durch  eine  starke  I 

Schwellung    und    dunkle    Kotung   der  Mnnd-    und   Rachensehleimhaut,  I 

gewöhnlich  mit  Eiuschluss   der  Mandeln;  auf  der  entzündeten   Fläche  m 

können  sich  Bläschen  und  seichte  Substanz  Verluste  bilden.   Der  Prozess  I 

greift  dann  auf  die  Nasenschleimhaut  und  die  äussere  Haut  über,  und  I 

damit  wird   der  erysipelatöse  Charakter  der  Pharyngitis   manifest.     So  I 

L lange   die  äussere   Haut  nicht   mitbefallen   wird,   ist   die  Diagnose  mit  I 

Sicherheit  nicht  zu  stellen,   da  die  sonst  angegebenen   Differentialsym-  I 

ptome:   Milzschwellung  und  Albuminurie  nach  meiner  Erfahrung  jeder  I 

Augina  gelegentlieh  zukommen.    Die  Beobachtung,  dass  einem  Gesichts-  " 
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erysipel  öfters  tagelang  Fieber  vorangeht,  mag  zuweilen  so  erklärbar 
sein,  dass  ein  Pbarynxerysipel  in  solchen  Fällen  übersehen  wurde. 
Schreitet  das  auf  die  Rachenschleimhaut  etablierte  Erysipel  nach  unten 
fort,  so  kann  es  zu  Laryngitis  (erysipelatosa)  und  dem  als  Komplikation 
des  Erysipels  mit  Recht  so  gefürchteten  Glottisödem  kommen.  Auch 
in  die  Trachea  und  Bronchien  hinein  setzt  sich  der  erysipelatöse  Pro- 
zess,  wie  Obduktionen  ergaben,  zuweilen  fort,  um  schliesslich  zu  termi- 
nalen Pneumonien  zu  führen.  Die  zweite  noch  viel  wichtigere  Form 
von  Schleimhauterysipei  ist  die  auf  die  Schleimhaut  der  weihlichen  Geni- 
talien lokalisierte.  Namentlich  ist  letztere  dann  zu  Erysipel  besonders 
disponiert,  wenn  sie  sich  im  puerperalen  Zustande  befindet.  Indem  das 
Virus  durcli  die  Tuben  in  das  Peritoneum  wandert,  kommt  es  zu  den 
schweren  Streptokokken-Puerperalfiebern,  die  neuerdings  von  anderen 
Formen  des  Puerperalfiebers  klinisch  unterschieden  werden.  Wir  haben 
auf  diesen  Gegenstand  hier  nicht  näher  einzugehen. 

^hStln*^'  Nadikrankheiten  bleiben  nach   überstandenem  Erysipel  im  ganzen 

selten  zurück,  so,  wie  schon  erwähnt,  Nephritis  und  Endocarditis ;  vor- 
übergehend findet  sich  nach  Erysipel  ganz  gewöhnlich  ein  Deßuvium 
capillitii.  Nach  öfter  wiederkehrendem  Rotlauf  —  Erysipel  gehört  neben- 
bei gesagt  zu  denjenigen  Infektionskrankheiten,  deren  Überstehen  eine 
Disposition  zu  Rezidiven  schafft  —  entwickelt  sich  zuweilen  allmählich 
eine  Hyperplasie  des  Unterhautzellgewebes  und  Erweiterung  der  Lymph- 
bahnen, die  bekanntlich  als  Elephantiasis  bezeichnet  wird;  Narbenbil- 
dungen bleiben  nach  Erysipel  nur  zurück,  wenn  der  betreffende  Fall 
mit  tiefgehenden  Abszessen  und  Hautgangrän  verläuft. 

^^agnoee^"  Vcrwcchselt  wird   das  Erysipel   nicht  häufig  mit  anderen  Krank- 

heiten. Die  Rose  ist  wenigstens  für  den,  der  sie  öfter  gesehen  hat,  auf 
den  ersten  Blick  erkennbar.  In  einzelnen  Fällen  hilft  auch  die  Berück- 
sichtigung der  Ätiologie  zur  Diagnose,  die  Kenntnis,  dass  die  mit  frag- 
lichem Erysipel  behaftete  Person  mit  einem  Erysipelkranken  wenige 
Tage  zuvor  in  Berührung  kam,  im  Krankensaale  neben  einem  solchen 
lag  u.  ä.  Ich  nmss  nach  meiner  in  diesem  Punkte  reichen  Erfahrung 
nolens  volens  annehmen,  dass  die  Übertragung  der  ErysipelkoJrken  auch 
auf  einige  Entfernimg  hin  möglich  ist.  Direkt  nachweisbar  ist  zuweilen 
im  Rayon  der  stark  geschwollenen,  geröteten,  schmerzhaften,  mit  den 
charakteristischen  Rändern  versehenen  Hautpartie  die  Invasionstelle  in 
Gestalt  einer  Laesio  continui,  einer  kleinen  Kratzwunde  an  der  Nase, 
am  Kopf  usw.  So  leicht  nun  auch  in  den  meisten  Fällen  die  Dia- 
gnose des  Erysipels  ist,  so  miiss  ich  doch  andern  teils  zugeben,  dass 
dieselbe  in  einzelnen  Fällen  nicht  unerhebliche  Schwierigkeiten  machen 
kann. 

Phlegmone.  Am   ehesten   kommen  Verwechslungen   mit  phlegmonösen   Entzün- 

dungen vor.  Fieber,  Anschwellung,  Schmerzhaftigkeit  und  Rötimg  der 
Haut,  Drüsenschwellung  vorhalten  sich  dabei  auf  den  ersten  Blick  ganz 
gleich  wie  beim  Erysipel.  Bei  näherem  Zusehen  erkennt  man  aber 
gewisse  Unterschiede:  die  phlegmonöse  Schwellung  der  Haut  ist  brett- 
hari,  die  Rötung  dunkler  und,  was  ich  für  die  Hauptdifferenz  halte, 
nie  mit  einem  so  1  inear scharf cji,  eachigen  Rand  gegen  die  gesunde 
Haut  abschliessend,   wie  dies  beim  Erysipel  der  Fall  ist;  später,   wenn 
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die  Infiltration  in  Eiterung  Übergeht,  ist  die  Unterscheidung  der  beiden 
Zustäude  weniger  sehmerig.  Weiterhin  kommt  besonders  beim  Erysipel 
der  Extremitäten  die  Differentialdiagnose  eiuer  Lpmphanffitis  in  Er- 
wägung, weil  auch  bei  dieser  zirkumskripte  Rötung,  Schwellung  und 
Schmerzhftftigkeit  der  Haut,  Fieber  und  zuweilen  gastrische  Symptome 
bestehen.     Gewöhnlich    ist   indessen    die  Lymphangitis   schon   dadurch 

gut  charakterisiert,  dass  die  Rötung,   wonigatens   im   späteren  Vorlauf;  1 

mehr  bläulich  und  exquisit  streifig  ist,  während  beim  Erysipel  die  Röte  1 

hell   und   diffus  erscheint,   und  höchstens  vom  Rand   aus  sich  einzelne  | 

Streifen    in    die    gesunden    Hautpartieu    hineiüerstrecken,     Aus.serdem  j 

sind   die   entzündeten    Lymphgefässe   in   der  Regel   als   harte  Stränge  I 

durchzufühlen  und   in  ihrem  Verlauf  schmerzhaft,   ebenso   wie  die  zu-  | 

gehörigen  Lymphdrüsen.     Selten   repräsentiert   sich    die   Lymphangitia  J 

nicht  als  streitige,  sondern  als  retikuläre,  auf  die  Lymph kapillaren  kon-  1 

zentrierte    Form.     Die   Unterscheidung   vom   Erysipel    ist    dann   elwaa  1 

schwieriger;   am  ehesten  ist  sie  möglich  durch  die  Beachtung  des  Um*  I 

Standes,   dass  die  Rötung  bei   der  retikulären  Form   der  Lymphangitis  I 

sich  aus  kleiusten  Rötungsbenrken  zusammensetzt,  also  weniger  gleich*  1 

massig  und  weniger  scharf  begrenf,t  ist,   als  beim  spezifischen  Rotlauf.  I 

Ferner  entstehen  bei  diesem  auf  der  af fixier ten  Hautoberfläche  ganz  ge-  1 

wohnlich  Blasen,   während  bei  der  Lymphangitis  sich  multiple   kleine  j 

Abszesse  in  der   Umgebung  der  ents^ündeten  Lymphgefässe  ausbilden  i 

^Bönnen.   Schliesslich  möchte  ich  doch  betonen,  dass  die  Unterscheidung  1 

fler  Lymphgefässenti£ündung  vom  Erysipel  wohl  klinischen  Wert  hat,  1 

beide  Affektionen  aber  durch  die  gleichen  Krankheitserreger,  die  Streplo-  | 
kokken,  hervorgerufen  werden. 

Zuweilen  kann  der  Milzbrand  erysipeJähnliche^  diffuse  Ansctiwel-  JüUbrtnd. 
lungen   und  Rötungen   der  Haut  veranlassen.    Die  Anthraxgeschwulst  1 
aber  ist  hart^  nach  der  Peripherie  hin  ödematös,   mit  einem  vertieften 
brandig-verschorften  Zentrum,     Dasselbe  ist  von  einem  rotvioletten,  in- 
filtrierten Hof  und  einem  Kranze  von  Bläschen  umgeben,  die  mit  rötlich-  j 
schwärzlicher  Flüssigkeit  gefüllt  sind.    In  zweifelhaften  Fällen  muss  stets  | 
die  mikroskopische  Untersuchung  des  Bluts  und  der  OdemHiissigkeit  auf 
Milzbrandbazillen  vorgenommen,  und  Verimpfungen  des  Bluts  oder  der  | 
Reinkulturen  der  Bazillen  auf  Tiere  (Meerschweinchen,  Mäuse)  gemacht  * 
werden,  um  die  Diagnose  sicher  zu  stellen. 

Weniger  leicht  sind  En/iheme  mit  Rotlauf  zu  verwechseln-     Die  diffvsen  Erjtiienie. 
Formen  von  Erythem  haben  einen  oberflächlicheren  und  flüchtigeren  Charakter  j 

als  das  Erysipel    und    kommen   hei    der  Diaguoi^e  im  einzelnen  Falle   kaum    in  I 

Frage.     j4ber  auch  das  En^hema  exsudativum  multiforme  und  nodosum  ist  leicht  1 

vom  Erysipel  zu  unterscheiden.     Das  Erythema  multiforme   besteht   von    vorn-  I 

herein  aus  einzelnen  isolierten,  roten  EffioreBzenzen   und  erzeugt  dadurch  ^   dasB  I 

das  Zentrum  des  Ausschlages  einsinkt  und    blaurot  ^vird ,    während   die   lebhaft  1 

rote  Peripherie  fortschreitet  und  mit  den  nachbarlichen  Exanthem  wällen  zusam- 
men fliese  t ,  höchst  charakteristische  Figuren  (E.  g^^ratum,  iris).  Im  GegenBatss 
zum  Erysipel  sind  Hand-  und  Fussrucken  die  Präddektionstellen  des  Er>^themu 
multiforme;  die  erythema tosen  Hautpaitien  sind  gegen  Druck  nicht  schmer^hafiy 
auch  fehlen  bei  dieser  Hautkrankheit  fast  immer  Fieber  und  AU  gemein  Symptome. 
Dagegen   sind   letztere   allerdings,    ähnlich    wie   beim  Erysipel,    beim   Eri/ihema  J 

nodomm  ausgesprochen;    auch   sind   die  dabei  auftretenden  Hautveranderungen  1 
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(blass-  bis  blaurote  Knoten)  gegen  Druck  schmerzhaft.  Die  Eiytheoiknoten 
entstehen  aber  rasch  in  grösserer  Zahl,  hängen  nicht  untereinander  zosammen 
und  vergrÖRsern  sich  nicht ,  wie  die  erysipelatöse  Entzündung,  durch  Fort- 
schreiten der  Infiltration  an  der  Peripherie.  Sie  bilden  sich  unter  Färbender- 
änderungen  zurück  und  können  nach  alledem  bei  einmaliger,  oberflächlicher  Be- 
obachtung wohl  mit  den  Residuen  von  Traumen,  aber  füglich  nicht  mit  Erysipel 
verwechselt  werden. 


T3rphus  exanthematicus,  Fleckfleber. 

Der  exanthematische  Typhus  schliesst  sich  an  die  bisher  besprochenen 
„akuten  Exantheme*'  in  jeder  Beziehung  an;  mit  dem  Abdominaltjphus,  mit  dem 
er  früher  in  Relation  gebracht  wurde,  hat  er  ausser  den  schweren  Störungen  des 
Bewusstseins  und  der  ausnahmsweise  vorkommenden  Anschwellung  der  Mesenterial- 
drüsen  und  Peyer sehen  Plaques  eigentlich  gar  nichts  gemein.  Wie  Masern, 
Scharlach  usw.,  ist  auch  der  Flecktyphus  eine  exquisit  kontagiöse  Krankheit, 
die  von  Person  zu  Person  ansteckt  und  durch  die  Exhalationen  der  Kranken, 
Effekten,  sowie  durch  gesundbleibende  Mittelpersonen  übertragen  wird  und  selbst- 
verständlich in  Endemien  und  Epidemien  auftritt.  Das  Wesen  des  Ansteckung- 
Stoffes  ist  bis  jetzt  unbekannt. 

^ISSSSl^"  Nach  einer  sehr  schwankenden  (Stunden  bis  Wochen  betragenden, 

gewöhnlich  auf  1 — 2  Wochen  berechneten)  Dauer  des  Inhuhattonstadiums, 
das  symptoinlos  oder  in  den  letzten  Tagen  vor  dem  Krankheitsausbruch 
mit    vagen    Erscheinungen:    Mattigkeit,    Schlaflosigkeit,    Kopfschmerz, 
eventuell   auch  Schnupfen   verläuft,    setzt    die  Krankheit   plötzlich   mit 
einem   einmaligen   Schüttelfrost   oder   mit  wiederholten  Frösten,  häufig 
auch   mit   Erbrechen   ein.     Die  Körpertemperatur   steigt  sofort  auf  40^ 
bis  4P,   und   damit   erscheinen  die  gewöhnlichen  Begleiterscheinungen 
hohen  Fiebers:   Hitze,   Durst,  Appetitlosigkeit,  Turgeszenz  des  Gesichts 
u.  ä.;   die  Zunge  ist   stark   belegt,   wird   bald  fuliginös.     Dazu  gesellen 
sich   nun   Erscheinungen,   die   in   ihrer  Intensität   und   Eigenart    nicht 
allein  von  der  Fieberhitze  abhängig  gemacht  werden  können,    sondern 
als   Ausdruck   der  Infektion    aufzufassen    sind:    Conjunctivitis,   Coryza 
und  Angina,    Laryngitis   und   Bronchitis   treten  hervor   und   vor  allem 
auch    ungewöhnlich    starke   Störungen    von    Seiten   des  Nervensystems: 
Schwindel,   Ohrensausen,   Kopfschmerzen,   grosse  Muskel  seh  wache   und 
Gliederschmerzen,   die   durch  Bewegungen   sich   steigern,   ferner  schon 
früh   leichter  Sopor,   wilde  Delirien   und  stockende  Sprache.     Auch   ist 
bereits   in   diesem  Stadium,   das  in  Analogie   mit   den   anderen  akuten 
Exanthemen   als  Prodromalstadium   bezeichnet  werden  kann,   eine  Ver- 
grösserung    der    Milz    nachzuweisen.     Der   Puls    ist    entsprechend    der 
Fieberhöhe  beschleunigt  (120  und  darüber);  jedenfalls   ist  er  nicht  wie 
beim  Typhus  abdominalis  relativ  verlangsamt  und  auch  nur  ausnahms- 
weise dikrot. 
^™imd^"'  In   der  zweiten   Hälfte  der  ersten  Woche,  am  4. — 6.  Tage,  tritt 

Fjorition-  nun  das  Exanthem  auf:   Roseolaflecken,   die  gewöhnlich  zuerst  in  der 
Exanthem.  Bauchgcgend  erscheinen   und   von   da  auf  die  Extremitäten  (besonders 
die  Streckseilen)  und,  wenn  auch  weniger  häufig,  auf  das  Gesicht  sich 
verbreiten;    auf  Druck   verblassen   sie,   während   später,    nach    einigen 
Tagen,  auf  den  Fingerdruck  etwas  Blutfarbstoff  an  Stelle  der  Flecken 
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zurückbleibt*  Da3  ganze  Exanthem  kann  damit  ein  melir  livides  Aus- 
sehen gewinnen  (flPetechiaUjphns").  Die  Zahl  der  Flecken  schwankt 
in  weiten  Grenzen  —  von  mehreren  Tausenden  bis  zu  einigen  wenigen; 
ja  Lebert  will  sichere  Fälle  von  Fleckfieber  beobachtet  haben,  in 
denen  das  Exanthem  ganK  fehlte.  Die  Dauer  des  Exanthems  beträgt 
ea*  1  Woche,  etwas  länger,  wenn  Petechien  aufgetreten  sind.  Mit 
dem  Verschwinden  der  Flecken  tritt  in  der  dritten  Woche  kleien  form  ige 
Desquamation  in  feinsten  Schüppchen  auf,  sehr  selten  in  grösseren 
Fetten. 

Mit  dem  Ausbruch  des  Exanthems,  also  gegen  Ende  der  ersten 
Woche,  tritt  die  Krankheit  in  ihr  schwerstes  Stadium  (Status  „typhosus^) 
ein,  das  durch  tiefe  Benommenheit  oder  Coma,  hohes  Fieber,  Puls- 
beschleunigung bis  140,  Kranit, 
deutlichen  (übrigens  bei  ij^; 
der  Palpation  oft  nicht 
schmerzhaften )  Milz  - 
tumor,  unwillkürliche 
Harn-  und  Kotentlee- 
rung, Hervortreten  der 
bronchitischen  Erschei- 
nungen ,  meist  auch 
durch  Entleerung  al- 
buminhaltigen  Harns, 
Verbreiterung  des  ge- 
schwächten Herzens  und 
Aufteten  akzidenteller 
systolischer  Geräusche 
charakterisiert  ist.  Ist 
der  Ausgang  der  Krank- 
heit ein  günstiger  (Mor- 
talität ca.  15»,  so  tritt 
von  der  Mitte  bis  Ende 
der  2,  Woche,  oder  aucH  im  Anfange  der  dritten  Woche  der  Umschwung 
ein,  gewöhnlich  rasch  mit  kritischem  Temperaturabfall  oder  langsamer, 
aber  wenigstens  im  Verlaufe  von  2  Tagen,  Kuhiger  Schlaf  und  Schweiss 
stellen  sich  ein,  der  Husten  lässt  nach,  das  Exanthem  schwindet,  der 
Urin  verUert  seineu  Eiweissgchalt  —  der  Kranke  tritt  in  die  Rekon- 
valeszenz ein. 

Wichtig  für  die  Diagnose  ist  der  Vefianf  der  Tempm'aturitirve  beim 
Flecktyphus,  namentlich  zur  Unterscheidung  desselben  vom  Abdominal- 
iyphus,  dessen  Symptome  mit  denjenigen  des  Typhus  exanthematicus 
auf  der  Höhe  der  Krankheit  entschiedene  Ähnlichkeit  haben*  Im  Gegen- 
satz zum  Verhalten  der  Kurve  beim  Typhus  abdominalis  steigt  die 
Temperatur  bei  T.  exanthematicus  nicht  staffeiförmig,  sondern  jäh  an, 
hält  sich,  auf  40°  und  4F  angekommen,  mit  geringen  Morgenreniissionen 
auf  der  Höhe  von  4P^  und  darüber,  um  am  10,  bis  14  Tage,  selten 
ein  paar  Tage  früher  oder  später,  verhä'Unismfismt^  rasch  ahzuf allen. 
Die  Krise  ist  entweder  vollständig  in  Vs  Tag  vollendet,  oder  mehr 
protrahiert,  in  2—3  Tagen  sich  vollziehend.    Zuweilen  geht  dem  Ein- 
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IrJtte  der  Krise  eine  sog.  Perturbatio  critica  voraus  mit  vorübergehu}*kr 
exzessiver  Temperaturerhebuüg,  Erbrechen  und  Frost,  Auch  ilas  Um- 
gekehrte wird  gesehen,  nämlich  dass  die  Temperatur  vor  der  Krise  um 
mehrere  Grade  abfälH,  dann  wieder  zur  alten  Höhe  ansteigt,  um  jeUl 
erst  definitiv  kritisch  abzufallen.  Der  Temperaturabstieg  kann  mit  Kol- 
laps sich  vollziehen,  und  die  Krise  direkt  zum  Tode  führen;  öfter  erfolgt 
aber  der  Tod  schon  früher  auf  der  Höhe  der  Krankheit,  am  häufigsten 
um  den  12*  Tag. 

Die  geschilderten  Krankheitser^clieinuDgen  entsprecbeu   di^.m   mtfctelachifemi 
Verlaufe    des    Flecktyphus.      Schwerere    „Komplikationen^'     sind     njclit    seltfiD 
und    aU    Folge    der    stärkeren    Infektions  Wirkung,    zum    kleineren    Teil    attek 
lediglich   als    Effekt  der   schweren   Proatration    und   Inanitbn     anzusehen.     Sfe 
verschlechtern    alle   die  Prognose    und    erhöhen   die    Mortalit^t^jahl,      Die    widi- 
tigeren  Komplikationen  sind:  PneumonieT},  sowohl  katurrhali^che   als  aiicb  fibri* 
Dose,  Lungengflngrän  j  Pleuritis,  ferner  Laryngitis ^  Fkaryngiiis  mii   Gesckwün* 
bUdung   und   diphtherischen  Auflagerungen.     Relativ   häufig  sind    Furunkulose, 
Mitteiohrka(aiTh€i    und    nauientlich    auch   einseitige   und  doppelseitige   Parotitis 
beobachtet  worden.     Magen-  und  Darmkatarrhe ,    ab    und  zu  mit  AnschweUuiig 
der  Peykb  sehen  Plaques  und  Mesenterialdrösen  ein  hergehend,    machen    eich  ia 
klinischer  Beziehung  geltend  durch  Dyspepsie,  Icterus  und  Diarrhoen,   die,   wenn 
überhaupt,  vorwiegend  in  der  2.  Woche  vorkommen*     In  einzelnen  Fallen  wurde 
llämalemesis  beobachtet,   ah  deren  anatomisches  Substrat  teils  Bchleinihautriese 
(VmcHOw),  teils  punktförmige  HämoiThagien  in  der  Mueosa  ventriculi  gefunden 
wurden*    Von  selten  def^  Nev^ensf/siems  kommen  als  Komplikationen  vor;  eitri|*e 
Meningüis^   Hirnenibolie  mit  Hemiplegie,  Neuriliden,  im  allgemeinen  aber  ftndel 
man  trotz  der  schweren  Slörungen  des  Nervenlebens  auffallend  wenig  anatcmi 
Veränderungen  im  Nervensystem.     Ebenso  bilden  sieb,  wie  e^  scheint»   trots 
Häufigkeit  der  Albuminurie,  keine  schweren  Entzündungen  des  Nierenparenchyms 
aus.     Dass  bei  der  grossen  Prostration  der  Patienten  und  der  im  Krankheitsbilde 
besonders   stark    hervortretenden  Herzschwäche   zuweilen  Gangran   der   Exiremi- 
taten  und  Decubitus  entsteht,    ist   nicht  verwunderlich.     Ausserdem   ziehen  sich 
oft  bis   tief  in    die  Rekonvalesatenz   hinein:    Sopor,  Gedächtnisschwache,  Darm- 
katarrhe u.  a«,  auch  die  Bronchitis,  die  mitunter  den  Ausgangspunkt  für  Tuber- 
kulose abgibt. 

Die  Diagnose  des  Flecktyphus  stützt  sich  in  praxi  vor  allem  auf 
die  Beachtung  der  Tatsache,  dasa  derselbe  zur  Zeit,  wo  der  einzelne 
Kranke  in  Beobachtung  kommt,  epidemisch  herrscht.  Unter  Bolchen 
Umständen  ist  unter  Berücksichtigung  des  Komplexes  der  geschilderten 
Symptome  der  exanthematische  Typhus  kaum  zu  verkennen,  AndeiB, 
wenn  es  sich  um  die  ersten  Fälle  einer  Endemie,  um  vareinzelle  ver- 
Bprengte  Fälle  handelt!  Hier  ist  die  Verwechslung  des  Fleektyphus 
mit  anderen  Infektionskrankheiten  besonders  leicht  möglich,  speziell  mit 
^\^l^ll*'^' Masei'n  und  AbdominaHpphns,  Von  letzterem  unterscheidet  sieh  der 
exanthematische  Typhus  teils  durch  das  Exanthem,  teils  durch  die 
Beschaffenheit  de»  Pulses,  den  Fieberverlauf  und  durch  einzelne  mehr 
dem  exanthema tischen,  als  dem  abdominalen  Typhus  zukommende 
Symptome,  Das  Exanthem  ist  bei  letzterem  gewöhnlich  viel  spärlicher 
und  erscheint  durchschnittlich  nra  wenigstens  Vt  Woelie  später  (in  der 
Regel  erst  in  der  Milte  der  zweiten  Woche)  als  beim  exan thematischen 
Typhus.  Abweichungen  von  diesem  gewöhn  liehen  Verhalten  kommen 
vor,    d,  h.  dass   das  Exanthem   beim   exantbematischen  Typhus  sehr 
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spärlich  ist  uud  umgekehrt  bei  Abdominoltyphus  auffallenc]  reichlich 
und  schon  früh  erscheint.  Die  Entwicklung  der  Roseolen  kann  beim 
Typhoid  so  abundant  sein,  dass  der  Körper  auch  an  den  Extremitäten 
damit  wie  übersät  erscheint.  Ich  habe  solche  Fälle  mehrfach,  nainent- 
Uch  während  des  deutsch-französischen  Krieges,  gesehen.  Immerhin 
sind  dies  grosse  Ausnahmen;  ebenso  selten  ist  es,  dass  die  Roseolen 
beim  Abdominaltyphus,  was  beim  exan thematischen  Typhus  die  Regel 
bildet,  petechial  werden.  Noch  wichtiger  für  die  Differentialdiagnose 
sind  die  Beschaff eaheit  des  Potses  und  der  Fieberverlauf.  Der  Puls  ist 
beim  Typhus  abdominalis  nach  meinen  Erfahrungen  fast  immer  im  Ver- 
gleich zur  Höhe  der  Tempera  In  r  relKtiv  verlangsamt;  d.  h.  statt  der  um 
120  schwankenden  Pulszahl  hei  40''  Fieber  findet  man  beim  Typhus 
abdominalis  ganz  gewöhnlich  Pulszahlen  von  100  und  weniger  Schlägen, 
trotzdem  die  Temperatur  40—41°  beträgt.  Ich  halte  diese  Eigenschaft 
dos  Pulses  beim  Typhoid  für  diagnostisch  viel  bedeutsamer  als  die  viel- 
genannte Dikrotie,  die  ebenso  wie  bei  anderen  fieberhaften  Krankheiten 
auch  beim  Typhus  exanthematicns  gelegentlich  beobachtet  wird.  Bei 
letzterem  zeichnet  sich  der  Puls  gerade  durch  seine  beträchtliche,  zu* 
weilen  unverhältnismässig  hohe  Frequenz  aus.  Während  fenier  beim 
Typlms  abdomiualiä  die  Temperatur  staffeiförmig  aufsteigt  und  zum 
Erklimmen  der  Akme  der  Temperaturhöhe,  die  si*^  dann  wochenlang 
einhält,  4—5  Tage  braucht,  vollzieht  sich  der  Temperaturanstieg  beim 
Typhus  exantheinaticus  rapide  in  1—2  Tagen;  ähnlieh  verhält  sich  der 
Abfall:  dort  unter  regelmässigen,  1  Woche  und  länger  dauernden  Re- 
missionen und  Intermisstonen,  hier,  beim  exanthematischen  Typhus,  in 
Gestalt  einer  Krise  (cf.  Fig.  73  u.  75),  Beiden  Krank) leiten  gemeinsam 
Bind  die  bronehitischen  Erscheinungen;  beim  exanthematischen  Typhus 
bestehen  aber  daneben  Schimpfen  und  Conjunctivitis^  Syn^ptome,  die 
im  Bilde  des  Typhus  abdominalis  so  gut  wie  gaui^  fehlen*  Auf  das 
frühere  Auftreten  starker  Alterationen  der  Psyche  und  das  weniger 
häufige  Vorkommen  von  Diarrhöen  beim  exanthematischen  Typhus 
gegenüber  dem  Typhoid  ist  kein  zu  grosser  diagnostischer  Wert  zu 
legen;  die  Diarrhöen  können  auch  beim  Flecktyphus  sehr  ausgesprochen 
sein,  andererseits,  wie  ich  nach  jahrelanger,  reicher  Erfahrung  sagen 
kann,  trotz  des  schwersten  Verlaufs  beim  Abdomitialtyphus  wochenlang 
fehlen.  Das  wichtigste  Unterscheidungsmittel  ist  endlich  die  Guubeh- 
WiDALscho  Reaktion,  die  beim  Fleckfieber  ausnahmslos  ein  negatives 
Resultat  gibt 

Um  den  Flecktyphus  von  den  Masern^  mit  welchen  er  das  Aub- 
sehen  und  die  reichliche  Verbreitung  des  Exanthems,  die  Schleimhaut- 
affektionen in  dem  oberen  Abschnitte  des  Respirationstraktus  und  seiner 
Adnexa,  sowie  den  plötzlichen  Aufstieg  mid  Abfall  der  Fiehertemperatur 
gemein  hat,  zu  unterscheiden,  achte  man  vor  allem  auf  den  prodro- 
malen Temperaturabfall  bei  den  Masern,  der  beim  exanthematischen 
Typhus  fehlt  und  da»  baldige  Verschwinden  des  Fiebers,  nachdem  das 
Masernoxanthem  (früh,  bereits  am  5.^6.  Tage)  sein  Maximum  erreicht 
hat.  Beim  Typhus  exanthematicus  tritt  uacb  dem  Ausbruch  des 
Exanthems  keineswegs  bald  ein  pIötÄlicljer  Umschwung  ein,  sondern 
gerade  je  tat  macht  sich  längere  Zeit,   ca.  1  Woche  lang,  die   schwerste 
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Periode  der  Krankheit,  der  eigentliche  Status  typhosus,  geltend.  Die 
Prävalenz  der  Flecken  im  Gesicht  bei  den  Masern  ist  in  diagnostischer 
Hinsicht  ziemlich  bedeutungslos,  wichtiger  ist  für  den  Praktiker,  das 
die  Masern  doch  wesentlich  eine  Kinderkrankheit  sind,  während  der 
exanthematische  Typhus  bei  Kindern  unter  5  Jahren  zu  den  grüssten 
Seltenheiten  gehört. 

Für  die  Diagnose  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  wäre  es  von  funda- 
mentaler Wichtigkeit,  wenn  es  gelänge,  das  spezifische  Virus  des  T.  exanthe- 
maticus  aufzufinden.  Bis  jetzt  ist  ein  bestimmter  Mikrooiganismus  (trotz  des 
positiven  Nachweises  von  Bazillen  im  Blut  durch  Mobeau  und  Cortez,  Hlawa 
u.  a.,  und  von  kapseltragenden  kleinen  Diplokokken  im  Blufe  und  Auswurf  von 
Flecktyphuskranken  durch  Dubief  und  Brühl)  als  Erreger  des  Typhus  exan- 
thematicus  noch  keineswegs  anerkannt. 

Um  so  erfreulicher  und  für  die  Diagnose  von  einschneidendster  Bedeutung 
sind  dagegen  unsere  Kenntnisse  von  dem  Vorkommen  und  der  Natur  der  Mikro- 
organismen, die  als  die  eigentlichen  Erreger  der  nunmehr  zu  besprechenden  Febris 
recurrens  angesehen  werden  dürfen. 


Febris  (Typhus)  recurrens.   „Recurrens**.    Relapsing-  fever. 

Rückfallfleber. 

Die  Febris  recurrens  ist  eine  durch  fieberhaße  Anfälle  tnü  da- 
zwischen liegenden  fiebet'loseiiKranlcheitsperioden  ausgezeichnete  Infektions- 
krankheit, die  zweifellos  ansteckend  ist.  Das  Kontaginm  ist  im  Blute  der 
Kranken  enthalten;  dies  beweisen  mit  aller  Sicherheit  die  positiven 
Resultate  der  Impfungen,  die  mit  dem  Blute  von  Rekurrenskrauken  an 
Affen  (niedrigstehende  Tiere  sind  gegen  Recurrens  refraktär),  ja  von 
MoczuTKOwsKY  u.  a.  auch  am  Menschen  ausgeführt  w^urdeu.  Was  das 
Blut  Rekurrensk ranker  vor  jedem  anderen  Blute  auszeichnet,  ist  die 
Anwesenheit  eigenartiger  Spirillen  in  demselben,  die  nie  darin  fehlen 
und  bis  jetzt  bei  keiner  anderen  Krankheit  im  Blute  angetroffen 
wurden. 

Es  ist  daher  mehr  als  wahrscheinlich,  dass  diese  von  Obermeier  1873 
entdeckten  Spirillen  in  der  Tat  die  eigentlichen  Erreger  der  Recurrens  sind, 
zumal  die  Überimpfung  des  spirillenhaltigen  Blut^  auf  andere  Organismen  das 
Auftreten  von  Recurrens  und  eine  massenhafte  Vermehrung  der  Spirillen  im 
Blut  der  Geimpfton  zur  Folge  hatte.  Dagegen  konnte  eine  Bedingung  für  die 
lückenlose  Beweisführung,  dass  die  Spirillen  in  der  Tat  die  Erreger  der  Recur- 
rens sind,  ntimlich  die  Züchtung  der  Spirillen  ausserhalb  des  Körpers  und  die 
Ül)ertragung  der  Reinkulturen  auf  den  tierischen  Organismus  bis  jetzt  nur  in 
ungenügendem  Masse  verwirklicht  werden.  Wir  wissen  vorderhand  nicht  sicher, 
wie  die  Spirillen  in  den  Körper  eindringen  und  in  demselben  pathogen  wirken. 
Indessen  ist  doch  das  üntersuchungsmaterial  über  die  Verteilung  der  Spirillen 
im  Körper  der  Rekurrenskranken  und  ihre  Beziehungen  zu  den  verschiedenen 
Stadien  der  Krankheit  usw.  ein  so  massenhaftes,  dass  wir  uns  bestimmte  Vor- 
stellungen von  den  Lebens  vorgangen  der  Spirillen  im  kranken  Körper  zu  machen 
berechtigt  sind. 

Die  Rekurrensspirilien  sind  sehr  zarte,  ungegliederte,  wellige,  lange  (ca. 
7 mal  länger  als  ein  rotes  Blutköri)orchen)  Fäden  mit  Schraubenwindungen,  die 
sich  lebhaft  bewegen  und  zwischen   den  BlutseUea  hingleileii.     Man  findet  die 
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Spirillen  nitr  im  Blut  und  zwar  zwischen  den  Blulkorperchtn,  nie  in  denselben  I 

oder  von  ihnen  umschlossen.     Bie  lassen  sich  durch  die  mikroskopische  Unter-  1 

nichung  mit  Ininiersion  im  Blut   ohne  weiteres  nachweisen,    noch    deutlicher  in  I 

IDeckglfispräpn raten,  die  mit  wäsärigen  Anilinfarben,  am  hesten  mit  Fuehsin,  he-  I 

handelt  werden«  I 

Bemftdef's  wiihtig  ist,  dass  die  RekuiremspiriUen,  so  viele  Unter-  I 

Buchungen  auch  angestellt  worden   sind,   nur  tcährend  der  FiBheraf\f(üle  1 

im  Blute  der  Eekurrenskranken   angetroffen,   in  den  fieberfreien  Perioden  1 

Siegen  stets  ve7*misst  wurden.     Indessen  ist  zu  bemerken,  dass  ihre  An-  1 

Wesenheit   im  Blute   nur   im    allgexneiuen  dieses  Gesetz  einhält,    d,  h.  1 

dass  sie  kurze  Zeit  bald  vor,   bald  nach  dem  Eintritt  des  Fieberanfalls  I 

im  Blute   erscheinen    können»    und   ebenso    zuweilen    schon   etwas   vor  I 

Aufhören   des  Fiebers  aus   dem  Blute   wieder  verach winden   oder  aber  I 

auch  im  allerersten  Anfang  der  fi  ob  erlosen  Periode  noch  im  Blute  per-  I 

sistieren.  ■ 

WödurcJi  die  in  der  Fieberpenöde  rorbandenen,  reichlichen  Mengen  con  ®^^^""^  ""** 
Spiriilen  mit  der  Krlfie  so  rasch  und  spurlos  tJerschwindai  (durch  künstlich  dw  Spii-men 
hervorgerufene  Krisen  werden  sie  nicht  zum  Verschwinden  gebracht),  um  (uit  ^^pjjj^jfl^fln 
den  Fieberanfällen  im  Blut  wieder  aufzutreten,  ist  schwicrijr  zu  erklären.  Jincli  Krank bcits- 
den  Untersuchungen  Mkthchkikoffs    ist   cb  wahrscheinlich  geworden,   dasa  die 

Mib  dabei  eine  wichtige  Rolle  spielt.     Wahrend  man  auf  der  Höhe  des  Fieber-  ■ 

anfaÜB   die  SpiriUen    nur   im  Blut   d.  h.    in    den  Gefiis^en,    nicht   al>er   in  den  I 

Sekreten  oder  den  Körpergeweben  aufzufinden  vermag,  gelangen  dieselben  nach  I 

MirrscnKtKOFFs  Befunden  vor  und  während  der  Krise  in  die  Mik  und  sammeln  I 

sich  hier  an.     In  ihr  scheinen  dann    die  Spirillen  durch  chemische  Schutzstoffe,  I 

die   im    apyretischen    Blut   Rckurrens kranker    zuerst   von    Gabritschewskv  als  1 

spirillozide  (spirilloly tische    und   ^pirilloagglutinierende)  BuhsLanzeu   nachgewicaeu  1 

wunlen,  unter  Mitwirkung  der  Leukozyten    zugrunde   zu  gehen.     Werden  dal>ei  I 

nicht  alle  Exemplare  vernichtet,    so   kommt   es   zu  einem    neuen  Anfall   wahr*  1 

scheinlich  so,    dass   die   üherlehenden  Spirillen  iich  vermehren,    nach   einer  he-  1 

stimmten  Zelt  in  grösseren  Mais^sen  aufs  neue  in  da^  Blut  invadieren  und  einen  i 

zweiten  Anfall  hervorrufen.     Interessant  ist,  das9  entmilzte  Affen  die  Infektion  j 

mit  Hecurreu^  wie  e*  scheint,  nicht  überstehen.  | 

Da  die  Obermeier  scheu  Spirillen  einerseits  im  Blute  der  Rekurrens-  J 

kranken  während  der   Fiebeianfälle   konstant   angetroffen,   andererseits  1 

bei   keiner  anderen   Kranklieit   gefunden   wurden,    so   ist  klar,   welche  I 

enorme  diognoetische  Wiclitigkeit  diesen  Gebilden  zukommt    Sie  haben  I 

für  die  Diagnose  der  Recurrens  dieselbe  Bedeutung  gewonnen,  wie  die  1 

Tuberkel bazillen  für  die  der  Tuberkulose,    Dass  damit  nicht  die  genaue  1 

Beachtung  der  klinischen  Erscheinungen   der  Recurrens  für  den  Dia-  I 

gnostiker   wegfällt,   ist  selhstverstäudlich.     Wird   doch    überhaupt   erst  1 
durch  die  klinischen  Symptome  der  Impuls  zur  Untersuchung  des  Blutes 
auf  Spirillen  gegeben,   und  ist  doch  mit  dem  Nachweis  der  Rekurrens- 

ßpirillen  nichts  gesagt  über  den  Verlauf  des  Einzelfalles  und  die  Ver-  ■ 

äoderungeu   der  einzelnen  Organe  und    ilirer  Funktionen   im   weiteren  1 

Fortgang  der  Kranklieit!  I 

Wie  experimeutell  erwiesen  worden  ist,  steckt  das  Blut  auf  *l^r  *^JJ^^^J*^*** 
Höhe   der  Fieberanfälle   direkt  an;   dieser  Modus   der   Koutagion   wird 

ilier   in   praici   kaom  je   beobachtet     Vielmehr  geBchieht  dieselbe  von  1 

Person    %n    Person    durch    Berülirung,    durch    die   Ausdünstungeri   der  1 

Kranken,  EtYekten   und   aucli  durch  geeund   bieibeude  MitteJpersonen.  1 


544  Diagnose  der  InfektionskraoUieiton. 

Nach  einer  symptomlos  oder  höchstens  mit  ganz  unbedeutenden  Krank- 
heitserscheinungen (Mattigkeit,  Appetitmangel  u.  ä.)  verlaufenden,  im 
ganzen  etwa  5—7  Tage  dauernden  Inhuhaüonsseit  (und  ProdramaJjseii) 
beginnt  die  Krankheit  plötzlich  mit  heftigem  Fieber,  das  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle  mit  einem  einmaligen  Schüttelfrost  einsetzt.  Zugleich 
treten  Kopfschmerzen  auf,  Schwindel,  Ohrensausen,  Erbrechen,  leichte 
Benommenheit,  Gefühl  grösster  Abgeschlagenheit,  Rücken-  und  Lenden- 
schmerzen und  vor  allem  ziehende,  reissende  Schmerzen  in  den  Muskeln, 
besonders  in  den  Waden,  die  auch  druckempfindlich  sind.  Während 
der  Kopfschmerz  in  den  ersten  Tagen  abnimmt,  bestehen  die  allge- 
meinen Muskelschmerzen  weiter  fort  und  veranlassen  die  Kranken  ruhig 
zu  liegen.  Bald  stellt  sich  ein  Druck-  und  Spannungsgefühl  in  der 
Oberbauchgegend  ein,  besonders  im  linken  Hypochondrium,  wohl  be- 
dingt durch  die  Schwellung  der  Milz.  Letztere  kann  ausserordentlich 
stark  geschwollen  und  leicht  palpabel  sein  —  ich  habe  die  Milz  bei 
keiner  anderen  Infektionskrankheit  so  gross  gesehen,  als  in  einem  Falle 
von  Recurrens;  auch  die  Leber  ist  vergrössert  und  schmerzhaft,  gewöhn- 
lich auch  ein  leichter  Icterus  nachzuweisen. 

Dass  eine  schwere  Infektionskrankheit  vorliegt,  ist  unter  solchen 
Umständen  unzweifelhaft.  Welche,  ist  nicht  ohne  weiteres  zu  sagen, 
aber  der  Schüttelfrost,  der  Umstand,  dass  die  heisse  Haut  früh  schon 
Schweisse  zeigen  kann,  die  Zunge  dick  belegt  ist,  die  Pulsfrequenz  120 
und  darüber  beträgt,  weisen  die  Diagnose  vom  Abdominaltyphus  ab 
nach  einer  anderen  Richtung,  die  reissenden  Muskelschmerzen  direkt 
in  diejenige  der  Febris  recurrens,  zumal  wenn  dieselbe  zur  Zeit  epide- 
misch herrscht.  Vom  4.  Tage  ab,  wo  bei  den  akuten  Exanthemen  und 
auch  beim  P^'leckfieber  (hier  gewöhnlich  1—2  Tage  später)  der  charakte- 
ristische Hautausschlag  bereits  ausgebrochen  ist,  wird,  wenn  in  dem 
betreffenden  Falle  kein  Exanthem  erschienen  ist,  der  Kreis  der  dia- 
gnostisch in  Betracht  kommenden  Infektionskrankheiten  immer  kleiner; 
jetzt  darf  nicht  länger  mit  der  Untersuchung  des  Blutes  gezögert  werden, 
wenn  dieselbe  nicht  probeweise  schon  früher  vorgenommen  wurde.  Mit 
dem  Nachweis  der  Spirillen  ist  dann  jedef  Zweifel  gehoben  —  die  Dia- 
gnose der  Recurrens  wird  damit  die  einfachste  und  sicherste  auf  dem 
Gebiete  der  akuten  Infektionskrankheiten.  Die  Fieberkurve  zeigt  die 
ersten  5 — 7  Tage  kein  charakteristisches  Verhalten;  es  handelt  sich  um 
eine  Febris  continua  von  40 — 42®  mit  geringen  oder  stärkeren  (bis  2®) 
Remissionen,  wie  sie  bei  vielen  anderen  akuten  Infektionskrankheiten 
beobachtet  wird. 

Um  den  G.  Tag  dagegen  ändert  sich  das  Bild  plötzlich,  nachdem 
zuweilen  noch  eine  Perturbatio  critica  (eventuell  mit  nochmaligem 
Schüttelfrost  und  Erbrechen)  vorangegangen  ist:  die  hohe  Temperatur 
fällt  von  40—42^  in  einem  Zuge  in  6 — 12  Stunden  zur  Norm  und 
darunter  auf  ZQ^  und  35®;  3,  5  ja  7  Grade  Temperaturdifferenz  kann 
der  kritische  Abfall  betragen  1  Im  allgemeinen  wird  eine  so  jähe  Deferves- 
ze^xz  bei  deiner  anderen  Injehionshrankheit  heohachtet^  wie  hei  Recurrens; 
sie  ist  also  für  das  Rückfallsfieber  einigermassen  pathognostisch,  wo- 
fern dabei  berücksichtigt  wird,  dass  das  vorangehende  Fieber,  nicht 
wie  bei  Intermittens,   kurz  dauernd   war,  sondern   gegen  eine  Woche 


FebriB  teemrenB,    «HeeorreDd*.    Bück  fall  lieber. 
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kontinuierlich  angehalten  hatte.    Mit  dem  Fieberabfalle  stellt  sich  starker 

Schweiss  ein,  die  Pulsfi^quenss  sinkt  stark  herab,  die  Milz  wird  kleiner, 
das  Blut  frei  von  SpirÜlm,  die  subjektiven  Beseliwerden  schwinden 
rasch,  ausgenommen  die  Gliederschmerzen,  die  noch  einige  Zeit  an- 
halten können;  der  Kranke  fühlt  sich  genesen  und  ist  es  in  der  Tat 
in  einem  kleinen  Teil  der  Fälle,  In  der  Regel  aber  stellt  sich»  meist 
nach  vmgelahr  7  Tagen,  wieder  neues,  wie  das  erste  Mal  mit  Frost, 
Kopfschmerz  usw.  beginnendes  Fieber  ein,  nachdem  gegen  Ende  der 
Intermissionszeit  gewöhnlich  schon  leichte  Temperaturerhebung  und 
Pulssteigeruug   den   Eiotritt   eines   neuen   Anfalles    angekündigt   hatte. 


f5.    10.    IL  12.  13.  U.  15,  le.  n*  18.  39.  20*  21, 


1.  Aiifan  (tt  Tilge),        ;          1.  intermi  v  2, 

SplrilJ^^n  im  Blute.                    <?    ^  T-^^                                    --!.  Inter- 

|keiiji' Ir^pirillpü  itm  hiiiifl.       ^pinlien  im.  rata- 

!  TiS«K 

Fig*  74- 
Thtrebäcbmttalemperattirkurrc  bei  Recurfien«, 


^ 


Derselbe  repräsentiert  ein  getreues  Abbild  des  ersten  Anfalles;  die  Tem- 
peratur kann  dabei  übrigens  unter  umständen  höber  sein,  als  im  eretea, 
während  die  Dauer  des  zweiten  Anfalls  kürzer  (ca,  5  Tage),  als  die  des 
ersten  zu  sein  pflegt.  Auch  der  zweite  Anfall  endet  unter  reichlichem 
Seh  weiss  mit  kritischetn  Tempera  turabfalL  Darauf  kann  dann  noch  ein 
dritter  und  vierter,  in  seltenen  Fällen  sogar  ein  fünfter  Anfall  folgen, 
nachdem  stets  da2wischen  eine  fieberfreie  Periode  von  einigen  Tagen 
eingeschaltet  war.  Die  späteren  Fieberat tacken  dauern  im  allgemeinen 
kürzer,  als  der  erste  Anfall,  die  fieberfreien  Intermissionszeiten  ver^ 
langem  sich  umgekehrt  mit  der  Häufigkeit  der  Anfälle, 

Speziell   bemerkt   äei    In    betreff   der  Zeitverbältuisse   und  Häufigkeit   der   2*lü  and 
einzelnen  Anfälle,  das«  nach  den  Beobachtungen  ^^t  verschiedenen  Forscher  sich    Inriiiij! 
ungefähr   folgendes   ergeben  hat;  Iii  Va  der  Fälle  war  die  Krankheit  mit  tintm 
Anfall,    in    nicht   ganz   der  Hälft*?  der  FäUe   (cji.  40  Proz,}   mit   2,    if»  V*  der 
Fälle  mit  3,  in  ca.  5  Proz,  mit  4  Anfällen  beendigt;   nur   in    ea,    1   Proz,    der 
Fälle   kam   es   eu   einem    fünften  Anfall,     Die   Dauer   der  Anfälle   und  Inter- 


Obglckä 


Diigfi08e  der  TiifektioT;Bkr£iiikhe]t.en. 

H  fiiisäionsjteiten    war   In    ^le^ii    dnj£elneii    Epidemien    und  Fällen    öt?Ijr    ^              '  0, 

H  80  achwiinkte  die  Dauer  der  Anfälle  von   l — 14  Tagen;  <lürchs*'hiiH;            mig 

^B  dieselbe  für  den  ersten  Anfall   6  Tage^  für  den  zweiten  4^/3,    für  den  drill^fi  3v 

H  für  den  vierten  1 V»  Tage.     Die  Iniennis&iomzeitdauer  achwaukte  ebenfalls  dek 

H  ätark  von  3  Tagen  Im  B  Wochen*  durchsebnittlich  beträgt  die  Datier  dar  fidM^ 

H  freien  Zwiachenzeit  zwischen  dem  1.  und  2.  Anfall   7 — 8  Tage,    swischen    Am 

H  2.  und  3.  Anfall  6  —  7  Tage,    zwischen    dem    3.  und   4*   Auftill    endlich    Öftin 
sogar  10 — 11  Tage. 

^*^*k"hflTts'  ^^^^  einzelneu  im  Verlauf  der  Recurrens  stärker   her  vortreten  den   Erschd- 
»yropioiaB  nungüu  uud  Komplikationen  ist  noch  einiges  besonders  hervorzuheben-    Obglcseh 
^^'iti^^n /  die  St^mptome  von   seilen   des  NerrenSfßtems,  vor  allem  der  Kopfschmeix 
die  Güedersich merzen  für  die  Krauken  recht  lästig  sind^  ja  fÖrmUcbe  Nei 
auftreten  können  ^   so   ist   doch  im  allgemeinen  das  Gehirn  von    der  lofektl^ 
Wirkung  weniger  stark  betroffen  lüs  beim  Typhus  abdominalis    und    exan 

H  tieus;   am   meisten  wird    über  Schwindel   geklagt,  Delirien    kommen    zwar    vor, 

H  sind    aber   in   der  Hegel   nur   ganz   vorübergehend.     In  einzelnen  Pällen  aieUte 

H  sich  Meningitis,    speziell  Pachynieningitis  haemorrhagiea,    ak   Komplikatioii    etiu 

H  Die  Respiratiomorgane   sind   nicht   wesentlich   alteriert:    nur  Bronchitis    ist  ein 

H  gewöhnliches  Krankheitsymptom    bei  Kecurreus;    von  schweren   Komplikalionen, 

H  die  dann  Todesur^^ache  werden  können,   sind  die  katarrhalischen  und   fibrinö^^n 

H  Pneumonien  anzuführen.     Noch  weniger   konstant  affiziert  ist  der    Veräauunffi* 

H  IraHusy   wenn  man    von    leichteren  Magen-  und    Darmkatarrhen    absieht.     Dk 

H  Zunge  ist  von  Anfang   an    belegt;    selten    wird   sie   auf   der  Höbe  des  Pieberi 

H  trocken  und  rissig.     Wie  schon  Ijcmerkt^  Ist  die  Leber  konstant  vergroäsert  mtä 

H  schmerzhaft;    auch   besteht    fast   immer   leichter  Icterus.     Unter   gewiseen    Um- 

H  ständen  steigert  sieh  derselbe   zu   höheren  Graden,   wodurch  die  Krankheit   ein 

H  anderes,  später  noch  näber  zu  besprechendes,   schweres  Bild  annimmt  {^.biiiöses 

H  Ttßphoiü'%     Die  Milz  ist,  wie  bereits  angeführt^  konstant,  uud  zwar  gewöhnlich 

H  betrachtlich  vergrossert;   sie   schwillt  im  Verlauf  der  Anfälle  an ,    In  der  Inter> 

H  miasionsÄeit  ab,  um  mit  dem  neuen  Anfall  wieder  anzuschwellen.     Diese  Volums- 

H  zunähme  der  Milz  ist  wahrscheinlich  durch  periodische  Bildung  reichlicher  Leuko* 

^m  zyten  in  der  Milz  bedingtj  womit  vielleicht  die  von  einzelnen  Forschern  gefundene 

H  Leukozytose  im  Verlouf  der  Fe  bris    recurrens  in  Zusammenbang  steht     Durch 

H  Venen thromboäe    entstehende   Infarkte    können    die  schon  bestehende   Milxver- 

^H  grösserung   exzessiv   steigern;   in   einer  verhältnismässig   nicht  kleinen  Zahl  von 

^1  Fällen  kommt  es  zu  Ruptur  der  Alilz^  indem  sie  teils  ohne  weiteres,  teils  nach 

H  vorangehender  Erweichung  und  Vereiterung  der  Infarkte  berstet    Im  Blut  finden 

H  sich  die  poly nuklearen  Tjeukozyten   stark    vermehrt   im  Gegensatz  zu  dem  Ver- 

H  halten    der  Leukozyten    beim   Typhus    abdominalis,    wo   ihre   Zahl   bekanntlich 

H  nicht    vermehrt,    sondern    gewöhnlich    vermindert    ist      Im    Urin    sind    in    den 

H  Fieberanfällen   sehr  gewohnlich  Albumin   und    hyaline   Zylinder    nacbzuweisei^ 

H  als  Ausdruck  einer  Reizung  der  Nieren,  welcher  körnige  Trübung  der  Epithelien  der 

H  gewundenen  Harukanälehen    und  Quellung    der  Kapsel endotheUen   post  mortem 

H  entsprechen.     Stärkere  Beizung  der  Kieren  mit  den  ausgesprochenen  Symptomen 

^M  der  Nephritis   und   schwerere   Nierenerkrankungen    sind    selten.     Wenn    in  lets- 

H  terem    Falle    Blut  im    Drin   auftrttl,  so    wird   auch    der  Abgang    von  Spirillen 

H  mit  dem  Harn  beobachtet  während  sonst  der  Urin  konstant  frei  von  SpiriUen 

H  ist     Sonstige  Abweichungen  des  Harns  vom  normalen  Verb  alten:  die  Abnahme 

H  der  Chloride  usw.  haben  keine  diagnostische  Bedeutung.     Die  Haut  zeigt  keine 

H  konstanten    charakteristischen    Veränderungen ;    freilich    hat    mau    ab    und    zu 

■  Roseolen,  Heqjcs,  Erytheme,  Petechien  oder  Odems  beobachtet  —  aber  alles 
H  in  untergeordnetem  Masse  und  keineswegs  regelmässig.  Seltenere  Komplikationen 
H  siad :  Iridochorioiditis,  Endocardttis,  Gelenkentzündungen,  Gangran  der  Extremi- 

■  täten  Ut  a* 


Febris  recurrens.    pBecunen»*.    Rüekfiinfieber. 
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Wichtiger  als  das  Auftreten  der  genannten  Komplikatiooen  isl,  -JSJISJJ'X 
dass  in  einzelnen  Epidemien  und  in  einzelnen  Fällen  die  Foliris  recur- 
rens speziell  unter  der  Maske  eines  schweren  Icterus  eine  bösartige  Form 
anoimmt,  die  mit  dem  Namen  des  yMliösen  Tpphoid^''  belegt  wird*  Die 
Identität  beider  Krankheiten,  die  von  Griesinger,  dem  klassischen  luter- 
preten  der  Krankheit,  bereits  wahrscheinlich  gemacht  wurde,  ist  durch 
die  Anwesenheit  der  Rekurrensspirillen  im  Blute,  die  seither  mehrfach 
nachgewiesen  wurden,  sichergestellt  und  vollends  zur  Evidenz  erwiesen 
worden  durch  MoczuTKowsKy,  der  bei  Übertragung  des  Bluts  von  einem 
Kranken  mit  biliösem  Typhoid  auf  einen  gesunden  Menschen  bei  letz- 
terem einfache  Recurrens  erzeugte.  Der  Gang  der  Krankheit  ist  nach 
GRtESfKGER  folgender:  Beginn  mit  Frost,  heftigem  Kopfweh  und  Glieder- 
reissen,  Magenschmerzen  und  Erbrechen;  schon  von  Anfang  an  besteht 
grosse  Hinfälligkeit,  Apathie  und  Benebelung  der  Sinne.  Die  Zunge 
wird  trocken  und  rissig,  diarrhoisehe,  übrigens  gallig  gefärbte  Stuhh 
gänge  stellen  sich  ein;  zugleich  ist  beträchtliche  Schwellung  der  Milz 
und  Leber  mit  Druckern pfindlichk ei t  beider  Organe  nachzuweisen.  Am 
4—6,  Tag  tritt  Idems  auf;  der  bisher  frequente  Puls  wird  langsamer, 
die  Milz  immer  grösser.  In  einem  Teil  der  Fälle  tritt  nunmehr  der 
Tod  ein,  oder  aber  rasche  Besserung  mit  scheinbarer  Rekonvaleszenz, 
dann  ein  Rückfall  mit  allen  früheren,  nun  aber  oft  rapid  bis  zum  töd- 
lichen Ausgang  sich  steigernden  Symptomen.  In  anderen  Fällen  ent- 
wickelt sich,  naclidem  der  Icterus  aufgetreten  ist,  ein  schwerer  Status 
typhosus  mit  Prostration  und  Stupor,  stillen  oder  lauten  Delirien, 
frequentem  Puls,  dysenterischen  oder  rein  blutigen  Diarrhöen,  Schling- 
beschw^erden,  bedingt  durch  diphtherische  Angina,  Bronchitis,  Pneu- 
monie, Petechien  und  Miliaria  auf  der  Haut  Jetzt  tritt  unter  Kollaps 
und  Konvulsionen  der  Tod  ein,  oder  aber  Gefiemnff  rasch  innerhalb 
zweier  Tagen  oder  (nanaentlich  wenn  Pneumonie  und  dysenterische 
Darmaffektionen  u.  ä.  bestehen)  allmählich  unter  Nacblass  aller  Erschei- 
nungen und  langsamem  Abschwellen  der  Milz.  Die  Rekonvaleszenz 
ging  in  CtRiEsiNtiEKS  Fällen  relativ  rasch  und  leicht  von  statten;  in 
anderen  Fällen  erscheint  sie  protrahiert,  mit  schweren  Nachkrankheiten 
verbunden. 

Die  Dauer  dieser  schweren  Fälle  von  Recurrens  beträgt  5—14 
Tage;  die  Mortalität  ist  eine  viel  grössere  als  beim  einfachen  Rück* 
fallsfieber:  während  sie  hierbei  immer  nur  wenige  Prozent  beträgt, 
steigt  sie  beim  biliösen  Typhoid  auf  60— 70  Prozent.  Die  Lokalisationen 
des  ßekürrensproj5esses  sind  bei  letzterem  verbreiteter  und  schwerer. 
Komplikationen,  die  der  einfachen  Recurrens  ganz  fremd  sind,  exi- 
stieren zwar  für  das  biliöse  Typhoid  nichts  alle  aber  sind  bei  letz- 
terem tiefergreifend  und  perniziöser,  entsprechend  den  schweren  post 
mortem  gefundenen  Veränderungen  der  Organe*  So  finden  sich  hämor- 
rhagisebe  und  diphtherische  Entzündungen  der  Schleimhäute  und  serösen 
Häute,  multiple  Äbszessbildungen  in  der  Leber,  der  Milz,  den  Nieren 
und  dem  Gehirn,  sowie  parencbymatöae  Entzündungen  der  Leber,  des 
Berzens  usw* 

Im  Blute  der  Kranken  mit  biliösem  Typhoid  trifft  man  regelmässig 
Rekurrensspirillen   an:   die  Identität  letzterer  Krankheit   mit  Recurrens 
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ist  danach  and  nach  den  po^itiveD,  schon  angefahrten  ImpfongSTesal- 
taUti  zweifellfjs,  Eier  Name  .biliöses  Typhoid*  soihe  deswegen  definitiv 
aafg^ehem  und  dafür  die  Bezeichnung  .^septiseh-i^iäte  Bgtmrremar''  ge- 
wählt werden.  Fälle  von  Erkrankungen,  die  zwar  ein  jener  septisch- 
biliösen  Kekarrensform  ähnliches  Bild  darbieten,  bei  denen  aber  der 
Nachweiüf  von  RekurrenAspiriilen  nicht  gelingt,  müssen  ans  der  Kategorie 
des  ^bili^>sen  Typhoids^  grundsätzlich  ausgeschieden  werden. 

Eine  Besprechung  der  speziellen  Differentialdiagnose  des  Rückfall- 
fiebers  kann  füglich  unterbleiben.  Nach  dem,  was  wir  an  diagnostisch 
wichtigen  Symptomen,  vor  allem  aber  über  das  Vorkommen  der  Spirillen 
im  Blute  der  Kranken  in  gewissen  Stadien  der  Recurrens  angeführt 
haben,  i^t  die  Diagnose  dieser  Krankheit  sicherer  als  die  jeder  anderen 
akuten  Infektionskrankheit  zu  stellen.  Gewöhnlich  genügt  eine  mikro- 
skopische Untersuchung,  d.  h.  der  Nachweis  der  charakteristischen,  bei 
keiner  anderen  Krankheit  sich  findenden  Spirillen,  um  alle  diagnosti- 
schen Zweifel  zu  beseitigen. 


Tjrphus  abdominalis,  IleotTphus. 

Die  Diagnose  des  Abdominaliypbus  ist  in  den  meisten  Fällen 
ohne  Schwierigkeit  aus  dem  Gesamtbilde  der  klinischen  Erscheinungen 
abzuleiten;  in  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  gelingt  dieselbe  nur  auf 
dem  Woge  der  JCxkltmon.  Gesichert  wird  die  Diagnose  durch  den 
Niu;hweis  von  Typhushazülen  im  Blut  und  in  einzelnen  Exkreten  des 
Kranken  und  die  Konstatierung  einer  agglutinierenden  Wirkung  des 
b(5treffenden  Serums  auf  Typhuskulturen  (GRUßER-WioALSche  Reaktion 
s.  S.  498),  ferner  durch  Beachtung  der  ätiologischen  Verhältnisse  des 
Kinzolfalls.  Wir  wollen  daher  zunächst  der  Pathogenese  des  Abdominal- 
typhus, soweit  sie  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommt,  eine  kurze  Be- 
sprechung widmen. 

^7P|>"'  AIh  Krreger  des  Typhus  abdominalis  können  heutzutage  die  von  Ebeibth 

im  .liihro  1880  entdeckten  und  von  Gaffky  1884  rein  gezüchteten  Typhus- 
baziUen  angenommen  werden,  welche  kleine,  dicke  Stabchen  mit  sehr  stark  aus* 
geHprochenen  Kigenl)ewegungen  (durch  zahlreiche  Geissein  vermittelt)  darstellen, 
inUuiHiv  färbbar  nind  (nach  Guam  nicht)  und  sich  auf  Gelatine  und  speziell  auf 
Kart<)ff<»lH(;heiben  züchten  lassen.  Im  Gegensatz  zum  Kolibazillus  vergart  der 
TyphiiHbazillus  Traul)enzucker  nicht  und  bildet  in  Fleischbouillon  kein  Indol. 
Die  TyphuHbazillon  siedeln  sich  bekanntlich  mit  Vorliebe  in  den  lymphatischen 
Orpuien  an:  in  dtMi  Moscnterialdrüsen,  der  Milz  und  namentlich  in  den  solitaren 
Follikeln  und  Pkykh sehen  Plaques  des  Darms  und  bewirken  hier  Entzündung 
und  (inwebnokrose.  Der  Umstand,  dass  die  Typhusbazillen  im  Blut  zirkulieren 
und  Mich  motastatisoh  im  Körper  verbreiten,  bedingt,  dass  sie  auch  an  anderen 
Stellen  doH  Körpers,  speziell  im  Knochenmark,  in  den  Nieren  und  der  BLaut 
(Kose<)I(Mi)  und  auch  in  den  Sekreten,  im  Harn,  Sputum  und  vielleicht  auch 
im  Si'h weiss  an^j^etroffen  werden.  Wichtig  als  Träger  der  spezifischen  Bazillen 
sind  die  luicvs;  indessen  gelingt  der  Nachweis  der  Bazillen  in  den  Exkrementen 
gt^wöhnlieh  erst  von  der  zweiten  Woche  ab  entsprechend  dem  Umstand,  dass 
«lie  typhösen  Darminfiltnuionen,  die  konstant  und  reichlich  Typhusbazillen  ent- 
lialten,  um  dit»se  Zeit  zu  versehorfen  anfangen.  Auch  die  Auffindung  der 
Bazillen  in  den  Rose^)len  ist    natürlich  erst  am  Ende  der  zweiten  Woche  mög^ 
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lieb,  iii  der  Zeit,  wo  die  Roseolen    autzuschie^seu   begintien.     Es   ist  iiho   klur,  ^M 

dass  gerade  in  den  ersten   iVi  Wochen,   in    welchen   die  Diagnose   am  meiäten  ^M 

schwankt,  von  dieaen  Unteriuchungen  nicht  viel  211  erwarten  i&t.  Sicherer  kommt  ^M 

man,    wie   es  scheint ,    bei  Züchtung   der  Bazillen  au^  dem  Urin  zum  Ziel«  am  ^| 

sicbersteD    durch  Untersuchung  des  Blutet,    dm   fast  konstant   sehr  früh    d.  h,  ^M 

ächoi)  in  den  ersten  Tagen^  seltener  erst  in  der  2*  und  3,  KmnkheitÄwoche  die  ^| 
Typhuöerreger  enthält 

In  einer  kleinen  Zahl  von  Fällen  (ea.  5  ^/o)  findet  man  statt  der  Typhus-  Phrityj^bias. 
banllen  eine  mit  diesen  verwandte  BassiUenart,   die  Paralt/phusba^Ulen  t   welche 
sich  von  den  TyphusboziUen  dadurch  unterscheiden,  dass  sie  Traubenzucker  ver- 
gären und  durch  gewöhnlichea  Typhusserunn  nicht,    wohl  aber  durch  ein  Serum 

von  Tieren,    die   mit  Paratyphunbazillen    immunisiert    worden    äind,   agglu liniert  ^M 

werden.     Doch  lehrt  die  Erfahrung,  dass  stark  agglutinierendes  Paratyphuäserum  ^| 

auch  die  Typhu^baztllen  stärker  agglutiiiiert ,   als  normales  Berum,  während  die  ^M 

Paratypbusbnzillen  lülerdin^  gewöhnlich  echoa  in  ansserortlentlich  starken  Ver-  ^M 

dünnungen  ( 1  :  SOOO)  vom  Paratyphussenim  agglutiuiert  werden^    Der  Paratyphus  ^| 

ii^t  ohne  bakteriologische  Untersuchung  nicht  diagnostixierbar ;  das  Krank  hei  tsblld  ^M 

kann  von  dem  des  T}*]>huB  nicht  unterschieden  werden.    Nur  im  allgemeinen  kann  ^M 

gesagt  werden,  daes  der  Paratyphus  leichter  und  selten  tödlich  zu  verlaufen  scheint.  ^H 

öfters  treten  starke  güstroenteri tische  Erscheinungen  in  den  Vordergrund,  so  das^  ^M 

man  neuerdings  die  Paratyphusin fektiouen  mit  Fleischin fektioneu  in  Zusammen-  ^M 

hang  gebracht  hat,    um  so  mehr  als  auch  die  hei  letzteren  gefundenen  Biizillen  ^H 

sich  von  den  Paratyphusbazillen  kulturell  nicht  unterscheiden  Hessen.  H 

Ais  zweifeUos  kann  gelten,  dass  die  HaupiinfektionsqueUe  im  Harn  ***^^  J^J'^J" pj^ 
besonders  in  den  Fäces  der  Tifphuskranlen  zu  suchen  ist.  Dafür  spricht 
nicht  nur  das  positive  Resultat  der  Untersuchung  der  Exkremente  der  Typhus- 
kranken auf  Typhusbazillen,  sondern  auch  ein  enormes  Material  von  ärztlichen  ^^ 
Beobacbtungen ^  die  dtrtun,  daaa  durch  mit  Typhusexkrementen  besehmutzte  ^| 
Wäsche,  Bettschtlsseln,  Abtritte  usw«  die  Ansteckung  vermittelt  wurde,  Namen t-  ^M 
lieb  war  dies  auch  durch  Trmkwmser  und  Miich  der  FalL  Es  existiert  in  ^M 
dieser  Beziehung  eine  grosse  Zahl  meiner  Ansicht  nach  absolut  siclier  beweisen^  ^M 
der  Beispiele,  in  denen  die  Krankheit  nur  \m  den  Personen,  *lie  von  derselben  ^M 
Wasserleitung  ihr  Trinkwasser  oder  von  derselben  Milchanstult  ihre  Milch  be-  ^M 
zogen  hatten,  zum  Ausbruch  kam,  und  wo  dann  nachträglich  eine  Kommuni^  ^M 
kation  der  fraglichen  Wasserleitungen  mit  Abtritten,  in  welche  Typhoidexkre-  ^M 
mente  abgesetzt  worden  waren,  festgestellt  werden  konnte.  An  der  Möglichkeit  ^M 
einer  Übertragung  der  Typhus  keime  durch  Trinkwa^^ser  ist  übrigens  auch  vom  ^M 
ex  perl  men  teil- baktariologiscben  Standpunkt  aus  nicht  zu  zweifeln,  tiacjidem  ^M 
nachgewiesen  ist,  dass  die  Lebensfähigkeit  der  TyphusbazUlen  im  Waiü^  Tiel#  ^M 
Wochen  dauert.  ^M 

Dagegen  steckt  der  T*/phus  abdominalis  ton  Person  zu  l'erson  nickt  ctti,  ^M 

j«  h,  Individuen,  die  lediglich  den  Exhalutitjnen  von  Typhuskninkeii  ausgesetzt  ^M 

ülnd  oder  mit  den  letzteren  zusammen  sind,    ohne   mit  den  Exkrementen  bezw»  ^H 

Sekreten  der  Kranken  iu  Kontakt  zu  kommen,  laufen  keine  Gefahr,  von  Typhoid  ^M 

!>ef allen    zu    werden.      Ich    stütze   mich   dal^ei    u,  a.   auf   die  eigene   Erfahrung  ^M 

von  3  Jahrzehnten    —   nur  in  einem  meiner  Fälle  war  eine  dirrkte  Ans'teckung  ^M 

XU  konstatieren*     Derselbe  betraf  eine  Patientin,  welehö  gehllnnt   monatitlang  in  ^M 

mnmi  Krankensaide,  der  auch  mit  Typhu^k  ranken  beiigt  wurde,  lag     Während  ^M 

weder   vorher   noch    nachher  je   ein   Fall    von    Typhus   abdominalts   beobachtet  ^M 

Wütde,    daaMa   Proventeuz    zmf    den  Aufenthalt    der    betreffenden  FefBoaieil   in  H 

dbeem  Kfmkgmiaale  beiw.  im  Krankenhaus  bezogen  werden  koitntf^  erknmkte  H 

die  genatinte  Pftitetittti  eines  Tage«  an  etnem   unstweifolhaften  kichteo  Typhoid.  ^H 

Wie  sieh  spälar  bemiivteUli »  war  bei  iHuer   PaliefUin  sufäÜigtrweise  da$'  ^M 

seilte   Thermomekr  mst  Mmmng  per  rectum  benuizi  würden ^  mit  wekkem  ^M 

L«iib«,  apttfalU  DiftfAOM.  tl*  7.  Auf.                                                                                    B&  ^H 


gem€M$Bi^  i^or- 


^W  Diagnose  der  InfekÜoaskraDkheiteii. 

fairs    zuvor   eine  im  selben   Saale    liegende    Tt/phoidkranke 

den  fj^arl 
jLMtwkDDg  Werden  die  Bazillen  in  den  Verdauungstraktuö  eines  gesutideti   Meoicliso 

aufgenonitneiK    so   ist   der  Gang  der  Infektion  höchst  wahrscheinlich  loig^tidar: 

I  ein  Teil  der  verschluckten  Bazillen  wird  von    den  Mandeln    aufgenommen  t  öo 

^H  anderer  Teil  der  Bazillen    gelangt   in    den   Magen   und^    wenn    sie    hier   ketoeii 

^H  günstigen  Boden  fiir  ihre  Entwicklung  finden  ^    in  den  Darm ,   wo  sie  un^er  ge» 

^H  wissen  die  Haftung  begünstigenden  Verhältnis^n  {individueiie  Uisposiiion)  eidi 

^H  festselaenj  und  von  da  aus  dringen  sie  in  die  Lymphdrüsen,  ins  Blut  und  dsoiJl 

^H  in  die  Milz,  Leber,  Nieren  und  das  Knochenmark,     Kin  Teil  der  Bacillen  pki 

^H  später,  und  zwar  durchaus  lebenskräftig,  wieder  mit  den  Exkrementen   ah,   imi 

^H  die  in  den  Fäees,  im  Harn  etc.  abgehenden  Typhushazillen  bilden  das  3Iaterial 

^H  für  neue  Erkrankungen.     Wie  wir  gesehen  haben,  kann  diea  ohne  Schwierigkeil    | 

^H  durch   Vermittlung   des   Trinkwassers   und    der   Nahrungstoffe    erklärt    wenlffu 

^B  Dafür  spricht  nicht   nur  eine  Reihe   klinischer  Erfahrungen,    sondern    auch    der 

^H  Um  stand,   dass  das   Hauptfeld   der   palhogenen  Wirksamkeit    der    BaziUea   der 

^H  Dfli'mkanal    Ist,    in   welchem    zunächst   eine   Schwellung   der   aolitä/^n    Follik«! 

^B  und   Fever  sehen    Placjues    mit  markiger   (zelltger)   Infiltration    entsteht,    welch' 

^H  letztere  entweder  unter  Verfettung  durch  Resorption  zurückgehen    kann   twler  viel 

^H  häufiger   zur  Verschorfung   (2.  Woche   der   Erkrankung)   und   Oeschwürbildung 

^M  (3,  Woche)  führt. 

^H  So  durchsichtig  klar,  wie  in  der  von  mir  angeführten  eigenen  Beobachtung 

^H  Ton    direkter   Übertragung   der   Eazillen   in   den   Darm    des   Gesunden    oder   in 

^B  Fälleö  von  unbestreitbarer  Importation  der  Bftzillen  mit  dem  Tnnkwaaser  u,  &, 

^V  liegt  die  Frage  nach  dem  näheren  Vorgang  bei  der  Typhusverbreitun|^  übnrgej^ 

^H  keineswegs  in  allen  Fällen.     Im  Gegenteil  wird,    wenn  man  unbefangen    urteilt^ 

^B  zugestanden   werden    müssen,   dass    der  Weg  der  Übertragung  des  Typhtug^fts 

^H  auf  den  gesunden  Menschen  im  einzelnen  Fall  häufig  nicht  nachgewiesen  wenlea 

^H  kann.     Möglich  ist  ea,  dass  die  mit  den  Fäces  von  Typhuskranken  in  das  Erd- 

^H  reich  gelangten   (auch  bei  Sauerstof fabschluss «   wenngleich   weniger   gut   sls    bei 

^H  Bauerstoff  zutritt^  gedeihenden)  Typhusbazillen    hier  sieh  weiterentwickeln.     Und 

^H  dies    mag   an    verschiedenen  Orten   und    zu  verschiedenen  Zeiten   (örtliche    und 

^H  zeitliche  Di^^position  —  Maxiumm  der  Typhusfrequenz  im  Herbst   und    in    den 

^H  ersten  Wintermonaten)  erleichtert  werden.     Indessen  ist  dies  doch  nur  eine  Müg^ 

^H  lichkeiiy   da   der  strikte   Beweis   der    Weiterentwicklung  und   Vermehrung   der 

^H  Typhushazillen   im   Boden    bis  jetzt   nicht    geliefert    werden    konnte*     Auf    dt 

^H  anderen  Seite   muss   zugegeben    werden,   dass   die   Typhushazillen   im    Erdrelc 

^H  sich  lange  Zeit  —  bis  zvl   einem   halben  Jahre  —   keimfähig  erhalten    können 

^H  und  iiuäseren  Einflüssen,    wie   der  Auslrocknung  und  Kälte   (bis   zu  — -10^  C) 

^H  widerstehen,    während   sie    bei   höhereu  Wärmegraden  (75**  C>)   und  in  direktem 

^1  Sonnenlicht   schon    nach    kurzer   Zeit   dauernd   zugrunde   gehen.     Es    unterliegt 

^H  demnach  keinem  Zweifel,    dass  das  Typhusgift  im  Boden   eine  Zeitlang  lebens- 

^H  kräftig   bleiben    und   in  daa   Grund-    und  Brunnenwasser   eindringen    oder   atif 

^H  Nahrungsmittel  aufgelagert  in  den  menschlichen  Körper  importiert  werden  kann. 

^B  Dagegen    ist  eine   Ansteckung   durch   Bodenexhalation ,   durch   die  „Grundluff^ 

^H  nicht  möglich,  wie  dies  auf  Grund  der  Pbttenkofer sehen  Beobachtungen,  duas 

^H  in    München    die   Typhuser krankungen    mit   dem   jeweiligen    8tQnd    de^  Grund- 

^H  Wassers  in  einem  reziproken  Verhältnis  standen  (zahlreichere  Krkninkungen  bd 

^H  niechigem  Stand    als    bei   hohem)  eine  Zeitlang  als   ein  wichtiges  Gesetz  in  der 

^H  Ätiologie  des  Typhus  angenommen  wurde.  ] 

^H  In  neuester  Zeit  gemachte  Beobachtungen  haben  gelehrt,  dass  die  Typhus- 

^H  bazillen  aus  dem  Korfier  von  Menschen,  welche  den  Typhus  überstanden  haben, 

^H  lange  Zeit  nicht  verschwinden  und  namentlich   in  der  GallenblaBa  monate*  und 

^H  jahrelang    retiniert     und    lebensfähig    bleiben    können.      Auch     ganx    gesunde 
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Menschen  können,  wenn  sie  mit  TyphuHkrankeii  zusiininien  waren  oder  iOßst  wie 
TyphusbaziUen  in  den  Körper  aufnahmen,  ohne  selbst  zu  erkranken,  in  verein- 
zelten Fallen  BaziUenträger  sein,  längere  Zt^Lt»  m^r  jahrelang,  wie  es  scheint, 
Bazillen  mit  den  Fäces  auascheiden  und  fM^  zur  Verbreitung  des  Typbus  beitragen. 

Kicbt  zu  leugnen  isl  eine  gewkse  Disposition  des  einsielnen  Mensehen  für 
die  Infektion  mit  Typhus.  Besondere  spielt  das  Lebensalter  in  dieser  Beziehung 
eine  wichtige  Rolle:  Kinder  bis  zum  6,  Ijebensjahre  und  ebenso  Menschen  jen- 
seits des  fünfzigsten  Lebensjahres  oder  ^r  Greise  erkranken  nur  in  Auenaliine- 
fällen  an  Typhus. 

Die  Dauer  der  Zeit  vom  Eintritt  des  Typhu&giftes  bis  xum  Ausbruch  der 
Krankbeiti^erscheinungen  betragt  durchschnittlich  V/2 — ^3  Wochen.  Diese  Inku- 
bation speriode  des  Typhus  verläuft  aymptomlos,  wenn  man  in  dieselbe  nicht  die 
Prodrom al^eit  miteinrechnet. 

Durchaus  nicht  iti  allen  Fällen  gewinnt  mau  aus  der  Nachforschuug 
nach  den  ätiologischen  Verliältnissen  des  Einzellallä  Anhaltspunkte  für 
die  Diagnose  des  Typhus*  Gewöhnlich  ist  man  vielmehr  lediglich  auf 
die  Analyse  des  Krankheiisbüdes  angewiesen.  In  der  Regel  geht  der 
ausgesprochenen  fieberhaften  Erkrankung  ein  sog.  ^Prodromalstadium^  Ptodrornft. 
voraus,  das  in  deu  einzelnen  Fallen  sehr  verschieden  lang  d.  h.  Stunden, 
Tage,  ja  mehrere  Wochen  dauern  kaun  and  sich  durch  das  Gefühl  von 
Unbehagen,  Mattigkeit,  von  Gliedersclinierzen,  ferner  durch  Appetit- 
losigkeit, Öchwnidel,  Kopfschmerz,  unruhigen  Schlaf,  Ohrensausen,  leichte 
Tomperaturstcigerunt^en,  selten  auch  schon  durch  abdominalo  Symptome 
(Leibschmerzen  und  Diarrhöen)  kundgibt  Das  inkonstante  Vorkommen 
und  die  vage  Natur  dieser  Krankbeitsymptome  lassen  es  richtiger  er- 
scheinen, von  einer  Abtrennung  derselben  von  der  Inkubationsperiode 
abzusehen;  in  diagnostischer  Bessiehung  hat  die  Atifsteliuug  eines  eigenen 
Prodromalstadiums  überhaupt  keinen  Wert. 

Der  TyP^*^^  beginnt  vielmehr  für  den  Diagnostiker  mit  dem  Auf- 
treten des  Fiebers,  das  selten  mit  einem  einmaligen  Schüttelfroste,  ge- 
wöhnlich mit  wiederholtem  Frösteln  einsetzt.  Der  Gang  des  Fiebers 
beim  ÄbdominaltyphuB  ist  durch  viele  Tausende  von  Einzelbeobach- 
tuugen  und  unzählige  Tempera turmessungeu  festgestellt.  In  der  ersten 
Hälfte  der  ersten  Woche,  oft  noch  einige  Tage  länger,  findet  ein  all- 
mähliches  staffeljonniges  Aufsteigen  der*  Kurve  statt»  so  dass  die  Tempe- 
ratur abends  ca.  1"  mehr  als  am  vorhergehenden  und  ca.  Ojö**  mehr 
als  am  folgenden  Morgen  beträgt  (b.  Kurve  Fig,  75), 

Nachdem  die  Temperatur  in  3 — 5  Tagen  ihren  Höhepunkt  39,&* 
bis  40jö^  erreicht  hat,  nimmt  das  Fieber  einen  fcontimnerUcheti  Tjjpm  an, 
d.  h,  die  Temperatur  hält  aich  dauernd  um  40^  mit  geringen  morgend- 
lichen (ungefähr  den  Morgenremissionen  der  normalen  Temperaturkurve 
entsprechenden)  Eeraissiouen,  Im  Verlaufe  der  3.  Woche  kommt  es 
dann  gewöhnlich  schon  zu  stärkeren  MorgenremÜBmten ,  die  im  allge- 
meinen als  das  erste  Zeichen  der  Wendung  zum  Besseren  angesehen 
werden  dürfen.  Die  Morgentemperaturen  sind  in  diesem  remittierenden 
Fieherstadium  bereits  zwischen  38**  und  39^,  die  Abendtemperaturen  um 
40',  AUmähhch,  im  Laufe  der  4.  Woche,  senken  sich  die  Morgentem- 
peraturen unter  38*,  während  auch  jetzt  noch  die  Abendtemperaturen 
gegen  40°  betragen  können.  Es  ist  von  Wichtigkeit  für  den  Arxl^ 
dieses  Simimm  der  sieHtsn^  intermittierendefi  Tentperaturmi  im  Fieberverlauf 
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fMb«  fffülwif  d«r  Abwdiifiiptfiliff  tmlar  dk 
MMNilli  Mi  fMNtttüindM  MiP  iDliiiiiitlS0iiidif&  FWbeu)  cntf  imIv 
tfmttSnäm  n(^  tUOfttÜf^  TidoMbr  gtwüiiifieli  dir  AandniA 
^  db  irir  ipfttar  nocfa  krauen  Icfzieo  werden.   In 

ng  mud  m§fimlkwmgfi  TmBp^mtmmmmmBm  fmizidcsta]» 

»r#rj  crnd  dii  gmane  BoMbtaig  dat  f^berreriaofr  im 

ich,  ja  von  gn^dtstm  fosdamaDtaler  Bedeatung  für 

J  *>  .«'icb  die  Piügiiofe  ebciiao  wie  dk  XoiweDdigkeil  der 

^H  *  lUhmpmMiimsimu  MuHrogelii  waaeotlicb  darch  das  Ver- 

ItiilUni  ili^r  1  »i^Urkurv«  bMtimait  wird 

^^^  Nnljirti  flor  'rernponitnrniavtiDg  lat  die  Prüfimg  der  B^echaffetiheit 

tintl  Kritqiifvnz  rlfn  /*m//»/^  von  diagDoetiacher  Bedeutatig.     Derselbe  zeigt 

4m  jiimitili^tm  noliif  «l(?r  KtirpöTlÄiiptmtiir  ©ntßprechetid,  grössere  oder 

UariUffarif  lf>^'i|ti< in/.      ffVr/i%  t«l  nAfTt  da#«  i/ie  Fuls/requensgaUm  beim 
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Ähdominaiiifphus  in  toio  niedriger  sind  als  bei  anderen  IfifekHomkrank' 
heitm;  d,  h.  während  man  sonst  bei  einer  Temperaturböhe  von  40*  im 
aUgeiDeinen  eine  Pulsfrequenz;  von  120  erwarten  darf,  zählt  man  bei 
Typhuskranken  unter  solchen  Verbältnissen  nur  110  bis  90  Schläge  in 
der  Minute,  Ja  zuweilen   noch  weniger!     Der  Puls  ist  ausserdem  ganz  | 

gewöhnlich  dikrot  und  ausgesprochen  weiclK 

Die  Ursache   dieaeä   auffaUetideii  Verhallen 9   der   Pulsfretjuenz   kann    nur  ,ij^*p^n|^^", 
darin  gesucht  werden,  daäs  die  Beschleunigung  des  Pulses  zwar,    wie  immer  im 
Fieber,  so  auch  heim  Typhoid  direkt  durch  die  Erhöhung  der  Körpertemperatur  , 

bedingt  wird,  das§  aber  daneben  die  U'phÖse  Intoxikation  auf  den  Puls  fret|uenz-   ■  \ 

hemmend  einwirkt«  Ebeu&o  ist  eine  Erschlaffung  der  Arterien  wand  durch 
Parese  der  Vasokonstriktoren  als  Folge  der  Infektion  zu  betrachten,    womit  die  1 

angeführte  Weichheit  und  Dikrotie   des  Pulsen  der  Typhoidkrankeu ,    beaoaders  1 

in  der  2.  und  3*  Woche,  zusammen  hängt     Die   Dikrotie    hat   bei  weitem   nicht  ] 

die  diagnostische  Bedeutung,  die  Ihr  gewühnhch  zuerkannt  wird,  da  sie  sich 
auch  bei  allen  möglichen  anderen  fieberhaften  Infektionskrankheiten  findet, 
Zudem   schlage    ich    die   Diagnose   der   Dikrotie    auf   die   blosse    Palpation   der  J 

Radialarterie  hin  (ohne  Anwendung  des  Sphjgmographen)  nicht  hoch  an;  wenn  I 

man  die  Resultate  des*  Pulsfühlens  fleis§ig  mit   denen   der  sphygmographischen  I 

Untersuchung  kontrolliert,  wird  man  erstaunt  sein,  wie  selten  die  erwartete  „leichte  1 

Dikrotie"  im  Sphygmogramm  erscheint 

Viel  grössere    diagnostische  W^ichtigkeit  als   die   etwaige  Dikrotie   hat   die  KeiiUire 
erwähnte   relative    Vermindet^nng   der    hdsfrequen^    im  Typhoid.     Bei    keiner  aaju*ii^B*1i'«^ 

anderen  Infektionskrankheit  ist  diese  Inkongnienz   zwischen  Pulszahl  und  Tem-  ^"****^ 
p^raturhühe    so    stark   und   häufig    ausgesprochen,    wie    beim    Abdominaltyphua. 

Gewohnlich    hult   sieh  der  Pub   bei  Temperaturen  von  39"— 40^   auf   80—100  i 

im  Gegensatz  zu   anderen   fieberhaften  Krankheiten,    bei    welchen   er   bei    einer  J 

FielierhÖhe  um  40^  in  der  Regel  gegen   120  Schläge  zeigt.    Ich  kann  aus  reicher  1 

Erfahrung  sagen,  dasä  in  schwierig  zu  beurteilenden  Fällen  die  Beachtung  einer  | 

mehrere  Tage  dauernden  relativen  Verlangaamung  des  Fieberpulses   meiner  Dia*  1 
gnose    selir   oft   die   erste  Ricblung  gegeben  bat,    die   sich   dann    später   in  der 

Regel  als    richtig   erwies,     übrigens   ist   zu  bemerken,    dass    diese  Inkongruenz  I 

von  Fieberhöhe  untl  Pulsfrequenz   nur    bei    leichten  Fallen   im  ganzen  Verlauf  I 

der  Krankheit  hervortiilt,  bei  schweren  dagegen  zwar  in  den  erf^ten  Stadien  auch  1 

besteht)  ipiter  aber  mit  der  zunehmenden  Herzschwäche  verschwindet,  um  einer  1 

immer   grösseren,   ja  exzessiven    Frequenz   des  Pulses  Platz   zu    machen.     Dies  ^ 
nimmt  aber  dem  Bymptom  nichts  an  diagnostischem  Wert,   da   in    den  meisten 

Fällen  die  Dlfferentialdiugnose  nur  in  den  ersten  Perioden  der  Krankheil  Schwierig-  J 

keiten  macht,  ' 

Mit  dem  Fieber  und  der  soeben  geschilderten  Veränderung  des  ^^^jjj'^i^' 
Pulses  sind  die  übrigen  Zeichen  fieberhafter  Erkrankung  verbunden  r  i  wooiie- i 
Mattigkeit,  Kopf  druck,   unruhiger  Schlaf,  heisse  Haut,  selten  Schweiss  j 

(ausgesprochenes  Schwitzen  spricht  fast  immer  gegefi  das  Vorhandensein  1 

eines   Typhus,    obgleich    ich   in   einigen   wenigen   Ausnahmefällen    die  1 

Typhoidkrankeu  in   Schweiss  förmlich  gebadet  gesehen    habe),    ferner  I 

Appetitlosigkeit,  Dorstgefühl  und  Verminderung  der  Urinsekretion.  Da* 
mit   vermiscben   sich  die  Symptome   der  typhösen   Infektion:    heftiger  ' 

Kopfsehmerjfi,  Schwindel,  leichte  Delirien^  Ohrtmsamcm:  relativ  häufig  ist 
auch  Nasmhltitm  in  der  ersten  Woche-  Die  Zunge  ist  belegt,  verliert 
aber  bald  an  bestimmten  Stellen  ihren  Belag  und  wird  an  den  Rändern 
luid  an  der  Spitze  mehr  oder  weniger  weit  gegen   den   Zuugenrüeken 


ii:-^!'  z-A.  \^z:l  Her&-^i:r^ke-  cnen  ae  leicbt.  Der  5/iiA/  ist  anfangs 
*-rrc^>>^-  =:^^«:r  ?*s-ge:i  Er.ir  -i^r  ersen  Woche  fängt  er  gewöhnlich 
4:1  tt:i:i^r  r::  Terien.  t»^r  Le:::  Tird  aufgeoiebeo.  gegen  Druck,  speziei 
-  c^r  Z^-i'!;£al?e%"er:i.  eminniiih.  und  t«  der  P&Ipation  zeigt  sich 
44»:--«  ^:r.  Lörb-^res  G'::rT^z  L.E'^z.^kalgeräasch  —  ein  diagnostisch  wert- 
>/wÄ  rrTrnp:.:^:.  -Sehe-  :r.  ier  err.ta  Woche  is«  die  Müs  vergrössert. 
irjTzz.  Pä'r-atior.  LächzuTeise.i.  Ine  Untersachong  der  Lunge  ergibt 
pe?i:i5.-or:?ch  nom&Ie  VerhäliiLisie.  b«:  der  Auskultation  die  Erschei- 
ütn^en  >:cL:^r  Bror.ch:ü$  m::  ir-iuelfeinea  Rasselgeräuschen. 

i  w»-«.  In  der  z^^rkten   HVä^.   riächdera   «ias  Fieber  seine  Akme   erreicht 

bat  nxA  al§  Febrl?  co- ::iiua  ron'c-esTeht,  eciwickeit  sich  das  Krankheiis- 
fcild   znr   vo'Ien   H-T-he.   zum   5*>g.  ;^:/ifii^   :yph'>sHf:    Benommenheit    des 
Sensoriurr;^.  rk-hlaf sucht .  S:hwerhT-rlgke:t.  Unbeholfenheit   und  Schwer- 
Terständlichkeit  der   Sprache.     Der   Kranke  liegt   unbeweglich   da,  im 
Halbschlaf   vor   sich    hinmunne'.n  i .    .Flocken  lesend-,    zwischen  hinein 
einzelne  Mu§keln  unwillkürlich  starker  kontrahierend  (Snbsultus  tendinum-. 
in    stillem   Traumleh-en    hinbrütend    ■. Typhus    stupidus-  :    in    anderen 
selteneren  Ffillen  sind  die  Kranken   in    Illusionen   tmd   Balluzinationen 
befangen,  delirieren  laut  und  lebhaft   -Tvphus  versatilis-j,  springen  auf, 
ja  verfallen  in  förmlich  maniakalisehe  Anfälle:  ich   war  vor  Jahren  ge- 
zwungen ,   einem   meiner  Pat:ei;;en   die  Zwangsjacke  anzulegen !     Fäces 
und  Urin  werden  ins  Beit  eiitleen.   dir  Zunge  ist  trocken,    rot,    rissig, 
fuliginös,   wird   mühsam    zitiemi    vorgestreckt    und    bleibt    gewöhnlich 
aussen  liegen,   indem   der  Kranke  vergisst.   sie  wieder  hineinzuziehen; 
der  Leib  ist  aufgetrieben.     «Tewöhnlivh  ?ind  jetzt  ausgesprochene  Diar- 
rhöen eingetreten,  die  dünnen  .Stühle  frhsenhrnhartig .  d.  h.  hellgelb,   in 
2  S:'hicliten.  eine  obere,  düssige   und  eine  untere,  mehr  krümelig- feste 
sich  scheidend.     Der  Urin  ist  meist  eiweisshaltig.  die  Milz  deutlich  pal- 
pabel.     Im  Anfang  der   i'.  Woche,    meist   um   den  10.  Tag,  erscheinen 
nun  liofi^olfir.  in  der  r>r.»erbdi:chgei:end .   ein   diagnostisch  sehr  wichtiges 
Symptom.    Der  Bronchial kaiarrh  ist  starker  geworden;  die  feinen  Rassel- 
geräusche konzentrieren  sich  in  den  hinteren  unteren  Partien  der  Lunge: 
liier  ist  auch  nicht  selten  jetzt   schon  einseitig  oder  doppelseitig  leiclite 
I)ä!npfung  b*'i  der  Perkussion  zu  konstatieren. 

a.  Wö*h«.  ^>^*'  '*•   TrorA^   }»ringt   in  schweren  Fällen  die  Akme  der  Schwäche 

und  des  Stu[»or-:;  sie  ist  die  Zeit  der  schweren  Komplikationen:  der 
Darmblutungen  und  Darm  Perforationen,  der  hypostatischen  Pneumonien, 
der  Parotitiden.  de.s  Decubitus  usw.  In  leichten  Fällen  tritt  bereits  in 
die.ser  Woche  der  Umschwung  zum  Besseren  ein,  indem  das  konti- 
uuierlirlie  Fieber  in  ein  reuiittierendes  und  später  intermittierendes  über- 
gebt und  die  1)1-  dahin  schweren  Krankheitsymptorae  zurückzugehei> 
\i\\U\\\'^f'\\.     Die  Kruj>tion   der  Koseolae   hört   gewöhnlich  mit  Ende   der 

4  W;'\m:.  \\\  der   /,   WfjrJu'  endlich  vollzieht  sich  allmählich  immer  mehr  der 

iiiick;r;m;:  aller  Krankheitserscheinungen.  Die  Patienten  verlieren  ihre 
Apattijf-.  lassen  Kot  und  Urin  nicht  mehr  unter  sich  gehen;  die  Zunge 
wir^l  wir<|(r  iVucht.  die  Diarrhöen  hören  auf;  die  zuletzt  erschienenen 
K<*.-roi;ie  verf»!a.-sen,  und  die  Milzschwellung  geht  zurück.  Der  Puls 
wird  wi'ih'i-  kriifiiger  und  langsamer;   nicht  nur  die  Morgentemperatur, 
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'londern  auch  die  Abeudtemperatur  überschreitet  nicht  mehr  38**  ^ 
der  Kranke  ist  damit  in  die  Jiekonvaleazenz  eingetreten ,  die  freilich 
noch  durch  die  verscbiedensten  Nachkrankheiteu  gestört  oder  durch  Re- 
ssidive  unterbrochen  werden  kann. 

Von  den  kurz  skizzierten  Symptomen  des  Typhus  aind  ausser 
dem  schon  besprochenen  Fieber  und  dem  V^erhalten  des  Pulses  die 
wichtigsten  in  diagnostischer  Be/Jehung:  die  Roseola^  die  Mil^sehweUung 
und  das  Ausseheti  der  Zunge;  geringeren  diagnostischen  Wert  haben 
die  Diarrhöen,  das  lieozökalgerfiusch ,  die  nervösen  Erscheinungen,  die 
Bronchitis  und  die  Beecfiaffenheit  des  Harns.  Wir  müssen  die  ge- 
nannten, für  die  Diagnose  so  bedeutungsvollen  Symptome  eingehend 
besprechen. 

Die  MoseQla  typhosa  fehlt  in  höchstens  V*  der  Fälle;  sie  ist  von 
anderen  Roseolaformen  durch  niclits  unterschieden,  stellt  kleine  runde, 
leicht  erhabene,  blassrote,  auf  Fingerdruck  verblassende  Flecken  dar.  I 

Einigermassen    charakteristisch    für  den  typhösen  Charakter  des  Aus-  I 

Schlags  ist  nur  sein  Standort;   er  kommt  in  weitaus   der  Mehrzahl  der  I 

Fälle    Dur  oder   wenigstens  zuerst   in  der  unteren   Brust-    nnd   oberen  I 

Baucbgegeud   zum  Vorschein ;    gewöhnlich   bleibt  m   bei   der  Eruption  I 

von  ethchen  20  Flecken.     In  anderen,  aber  seltenen  Fällen  freilich  er-  I 

scheint  die  Haut  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  mit  Roseolen  wie  I 

übersät.     Wichtig  ist  zu  beachten,  dass  die  ersimt  Roseolen  in  der  Regel  I 

erst  im  Anfange  der  ä,   Woche  anftietefi^  nach  nwiner  Erfahrung  sogar  I 

fmi  immer  erst  um  die  Mitte  der  2.   Woche  (10.  Tag).     Man  wird   also  I 

in  den  ersten   10  Tagen  der  Erkrankung  nicht  erwarten  können,  dass  I 

eine  Roseola  die    diagnostischen  Zweifel    hebt:    und    umgekehrt    wird  M 

man  in  den  ersten  10  Tagen  die  Diagnose  Typhoid  deswegen  nicht  als  I 

unwahrscheinlich   bezeichnen   dürfen,   weil   bis  dahin  keine  Roseola  zu  I 

konstatieren  ist.     Der  einzelne  Roseolatlecken  ver blaset  nach  3 — 4  Tagen,  I 

während  neue  Flecken  1—2  Wochen  lang  (bis  Endo  der  3.  oder  Anfang  I 

der  4.  Woche),   seu weilen  sogar  bis  in  die  Rekonvaleszent  hinein  nach-  I 

schieben,     5Iur   Diagnose   dürfen    nur    unzweifelhafte    Roseolen    (nicht  ■ 

Bläschen  oder  konische  Papelchen)   verwertet   werden ;    Bnden  sich   da-  I 

gegen  auch  nur  einige  wenige  sweifellose  Roseolen  im  Epigastrium^  so  I 

ist  dies  für  micli   das  wichtigste  Unterstützungsmittel   für  die  Diagnose  ■ 

des  Typhoids. 

Die  Mihvergrosserung^  weniger  pathognostisch  als  die  Roseola,  ist  ^*|,^J^^^ 
fast  immer,  sicher  in  90  Proz.  der  Fälle,  nachzuweisen  nicht  nur  durch 
die  Perkussion j  sondern  auch  durch  die  Palpation,  wenn  man  recht  vor- 
sichtig,  ohne  zu   drücken,   auf  der  Höhe  der  Inspiration  in  das  Unke 
Hypochondrium  mit  der  rechten  Hand  hineingreift,    während  die  Unke  ■ 

Hand  die  untere  ThoraKwand  eutgegendrückt.    Nur  bei  starkem  Meteo-  I 

rismus    ist   die   Milzschwellung   weder  perkussorisch   noch   palpatorisch  I 

festzustellen.     Die  Konsistenz  des  Organs  ist  aufl^allend  weich,  selten  I 

echmerzbaft;   im  letzteren  Falle  hat  man   an   das  Bestehen  eines  Mil^-  I 

infarkts  oder  Milzabszesses  zu  danken.  I 

Das  früher  vielfach  in  seiner  BetJeutung  überschätzte  lleoBÖJcal-  ^MdSSeiJ 
geräusch  erscheint,  sobald  flüssiger,  mit  üasblasen  untermischter  Darm*  ^^^  I 
inhalt  in  der  Ileozökalgegend  palpiert  wird;  das  Symptom  hat  natürlich  1 


'>*%  DiftgDOM  der  lofei 

Sf4.'  keinen  öiagno<;ti5chen  Wert.  Etwas  giCaaefe  Bcdcotmig  kc'Ojr 
o^r.  diarrhoUcken  Siühfen  zu.  Diarrhöe  fehlt  im  Veriaizfe  des  TvpLü 
:/x::*»rer*Ä  in  Vi  der  Fälle;  sie  wechselt  ganz  gewöhnlich  mit  Ve- 
*V/pf  i.'ig  o'i<:r  normalc-rn  .Stuhl  ah  und  ist  dauernd  übexhflizpt  ncr  t*. 
-4—^1  d*;r  Kranken  vorhanden.  Auf  alle  Fälle  darf  aber  die  Diirri-:r 
nicht  ai.a  ein  diagnostisch  ausschlaggebendes  Symptom  angesehen  wenkn 
d<:^,en  P'ehlfrn  die  Diagnose  des  Äbdominaltyphiis  zweifelhaft  macüK 
dürfte, 

Ulf:  typho^.'  Diarrh'V;  int  meiner  Ansicht  und  Er&limiie  nach  eine  nerrör- 
irti«:kw/¥:  KrHoheinung,  nicht  die  direkte  Folge  der  Darmgeschwüie.  Sfan  kacc 
nirh  ieieht  davon  üiierxeugen ,  da«?}  die  Diarrhöen  keineswegs  mit  der  In-  onc 
KxU:n«itat  fUm  Ulz^ration.'^prozen'je-;  i)arallel  {rehen.  Es  gibt  Fälle,  in  dencL 
tU-T  Darm  jy>7ftt  inort/.-m  mit  Geschwüren  dicht  besetzt  ist,  und  wo  trotzdeic  bU 
zum  T'/Je  V*;rr*tof#fung  ^>e.-;taiid,  und  umgekehrt  gibt  e»  Fälle,  in  denen  icn 
vitam  *:iJt  diarrhoi.-ch^^r  Stuhl  auf  den  anderen  folgte,  bei  der  Sektion  aber  kaim 
';in  i^aar  kl^Tin^:  Oe.'tohHurchen  zu  ^Jitdecken  ^ind.  Es  hängt  daher  wahrscheinlkL 
I^T^iiglieh  von  der  FIrnpfindlichkeit  dor  Darmnerven  ab,  ob  sie  auf  das  trphte 
Vinjii  mit  -lärkercrr  Peri.Htallik  reagieren  od'rr  nicht  Auch  die  Besch'jffenheil 
d^M  dwrr/ioiHchen  Stuhles  i^^t  nicht  pathoirno«ti.Tch .  wenn  auch  das  bekannte 
«^rbfi'^upj^jn artig«;  Au-ff<ehffn  immerhin  i>uapekt  i:«t  d.  h.  eine  so  ausgesprocbcor 
Hcheidung  der  flü.r.-igen  und  festeren,  krümeligen  Teile  des  dünnen  Smhk& 
nicht  leicht  \x:i  analeren  Diitrrhö*;n  vorkommt.  Die  Ursache  dieses  Verhallens, 
nämlich  der  mangelhaft' -n  Hu-^ixrn<-ion  der  festeren  Stuhl  Bestandteile  in  der  Flüssig- 
keit, i-t  nicht  ganz  klar.  Im  .Sediment  sind  uusscr  Epithelien  und  Rundzellen 
FetikrintidJe  und  TriiK-lpho^phate  und  häufig,  aber  nicht  vor  dem  9.  Krank- 
hMt-ta^^e,  auch    'J)jphff:ihazilUn  nachzuweirien. 

^''  Knt.sclii*;den   grös<:ereii   diagnosiij?clien  Wert  hat   nach  meiner  Er- 

lahrurig  du.s  Au^hxfuji  tkr  Znntjf.  Die-  anfangs  klebrig -feuchte,  gleich- 
Uiä.s.sij^  he  legt';  7A\u\ifi  wird  nacli  einigen  Tagen  trocken  und  teilweise 
rot.  Indem  «ich  d*.r  Hehig  an  den  Händern  und  an  der  Spitze  ab- 
hto«ist,  «.'euinnt  di<-  Zunge  «in  eifreniümliches  Aussehen.  Der  in  der 
Mitto  de«  Ziingenrü<"kens  liegen<lfc  ^raue  Belag  ist  von  Heisehroten 
kändi-rn  umsäunit.  vorn  v<jn  einem  dreieckigen  Stück  Rot,  welchem 
di<;  Znri;.'en.spitze  einninmit.  ^fgrenzt.  In  der  2.  Woche  schwindet  auch 
der  mittlen-  Belag:  die  ;ianze  Zunge  ist  jetzt  rot,  einem  Stück  rohen 
ri<-i«-ehrs  ;il(-iclieiid  und  \:ii  Ijei  der  gn»?sen  Trockenheit  rissig  geworden, 
d;i  III, d  fjoit  aiK/jj  Von  ein^etmekneieni ,  blutigem  Schleime  bedeckt  — 
-Hiii^^iMö.-" ;  ehen.-'i  :-ind  <Iie  Lippen  häufig  mit  Rhagaden  versehen  und 
liili;:iii'i.-. 

'=*  l)fr  Kntnnh  ihr  Brnurhi*n  ist  zwar  nicht  in  allen,   aber   doch   in 

d-n  mei.-ten  Fiillrn  f^clion  früh  d.  h.  in  der  1.  Woche  nachzuweisen: 
iii  d'M  uiit'.-ren  jiinteren  Partien  der  Lunge  sind  namentlich  in  den 
-|.;.t'Mii  .Siadieii  der  Krankheit  die  Rasselgeräusche  relativ  sehr  reicli- 
li'li.  Man  hat  tätrlieh  den  Fortschritt  der  Bronchitis,  besonders  in  den 
l'tzt^'«h}iniit*Mi  Abschnitten  zu  kontrollieren,  da  sich  über  kurz  oder  lang 
Ilypo>:taHii  und  Pneumonien  hinten  unten  entwickeln  und  eine  recht- 
z'iti-'  Kikriiuung  dior^er  Komplikationen  sich  geradezu  lebensretteud 
•  •ivvri.-i-ii  kann. 

i'  v.,i  1  Mi.    }t'rrn.<, H   Siinipthuw  Stellen    im   Bilde   des  Typhus    eine   kon- 

*n-    rtMhir.   liier   in   ihrer   Intensität   bei   den   einzelnen   Individuen    höchst 
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wechselvolle  Erscheinung  dar  (^Nervenfieber**).  Während  bei  gewissen 
Individnen  das  psychische  Verhalten  kaum  alteriert  erscheint,  ist  bei 
anderen  ein  vollständiger  Stupor  entwickelt,  bei  wieder  anderen  Unruhe,  1 

Konvulsionen,  Deliriea  u.  ä.,  die  au  das  Bild  eines  maniakalißcheu  An- 
falls erinnern  können,  ' 

1  Dieaes   wechselvolle    Verbalten    der   nervööen    ErscheinuDgen    erklärt   sich 

aus  der  individuell  wer^hselnden  Reaktion  des  Kerveösyatems  gegen  die  Fieber- 
hitze und  die  Itfplüjse  ItifekHon.  Denn  auf  diese  beiden  Faktoren  zugleich  ist 
die  Erregung  des  Nervensysteme,  speziell  des  Gehirns  aurückzu führen.    Mit  der  i 

Herab^tEung  der  Körpertemperatur  durch  anti febrile  Mittel,  in  erster  Linie  durch  I 

Bilder,  la^ssen  die  Nervenerscheinungen  oft  in  eklatanter  Weihte  nach  {ein  TyphuB- 
krankePf  naph  ueueren  Grundsätzen  behandelt,  bietet  im  aligemeinen  ein  ganz 
anderem,  viel  leichteres  Bild,  als  die  stark  delirierenden  oder  in  völligem  Btupor 
daliegenden  Typhuskrauken  früherer  Zeiten);  aber  sie  verschwinden  doch  in  der  ! 

Hegel    nicht   ganz.     Schon    ehe   das  Fieber  beim  Typhus  beginnt,   ist  das  Sen- 
sorium  der  Kranken  beeinträchtigt,  Schmerz  in  den  Gliedern  zu  konstatieren  u.  L, 
und  es  kann  auch  npater,  wenn  aus  ii^nd  einem  Grunde  das  hohe  Fit? her,  das 
[  fast   konstant  dem  Typhus  eigen   ist^    zeitweise  ausbleibt ,  die  schwere  Affektion  i 

des  Ner^'ensystems  ttotzdetn  noch  deutlich  ausgeprägt  sein;  so  habeich  in  einem  | 

FaU  von  fieberlosem  Typhus  schwere  Delirien  gesehen.  Offenbar  handelt  es 
ßich  in  solchen  Fallen  um  sehr  reizbare  Gehirne,  die  auf  das  chemische  TyphuB- 
gift  besi>nders  stark  reagieren  (ähidich  lier  individuell  so  verschiedenen  Reaktion 
auf  NarcoticÄ  u.  iL),  so  dass  es  hier  nicht  des  kumulierten  Reizes  des  fieberhaft  | 

erhitzten  Bluts  und  der  Typhusnoxe  bedarf,  Bondern  die  letztere  allein  genilgf, 
um  schwere  Nervenerscheinungen  hervorzurufen. 

Was  sonst  noch   im  gewöhnlichen,    niittelschweren    Verlauf  des   Typhus  g^^"*^* 
,  von  Krankheitsymptomen  l>eobachtet  wird,  hat  In  diagnostischer  Beziehung  keine 
isere   Bedeutung.     Doch   sei    wenigstens   kuri   angeführt,    dass    man    in   den 
iwereren    Formen    des   Typhus    nach  meiner  Erfahrung  die    Leber  gan^  ge-  ^^^^^ll[' 
wöhntich  vergröSSeH  ßndei   und   (den   anatomischen  Veränderungen    In   solchen 
Fällen»   der   trüben  Schwellung   oder   fortgeschrittenereii  Verfettung  des  Organs 
euUprechend)  ab  Tumor   von  weicher  Konsistenz  fühlen   kann.     Auch  die  ße-  (jcithiSwi* 
iichoffenheit  des  Harns  bietet  wejiig  von  dem  Verhalten   desselben    bei   anderen       hciL 
Infektionskrankheiten    Abweichendes.     Aibutf)inunt\    die    mit   dem   Ablauf    de^^ 
Fiebere  und  der  Krankheit  verschwindet,   ist   ganz   gewöbnlich ,   Steigerung   der 
Nieren  reiz  ung  bis  zu  eigentlicher  Nephritis  dagegen  ist  beim  Typhus  (gegenüber 
fluch,  Diphtherie  u.  a.)  int  nllgemeitien  nicht  häufig.     Eine  Zeitlang  glaubte 
"inan    in   der  Diaztpbenwmlfosäura-Heakiiou,  die,   mit   dem  Harn  von  Typhus-  | 

kranken  angestellt,  eine  intensiv  rote  Färbung  gibt,  ein  Mittel  zu  haben,  das 
mit   zur  Diagnose   des  Typhus   benutzt  werden   könnte.      Es  bat  sich  aber  her-  I 

ausge^teUt,  dass  die  Diazoreaktion  einerseits  beim  Typhnsharn  zuweilen ,  wenn 
auch  nicht  hfiufig  (böchstens  in  V*  der  Fälle)»  fehlt,  andcrerseita  bei  Tuberkulose  , 

und  auderen  Infektionskrankheiten  sich  keineswegs   selten  vorfindet.     Immerhin  j 

rate  ich   in  zweifelhaften  Fälleti,    wo   die  Diazoreaktion   ausbleibt,   die  Diagnose  ^fl 

eines  Typhus   offen    zu  lassen,   zumal   die  Reaktion   zuweilen   spät,    erst   in  der  ^n 

zweiten  ^Voche,  positiv  ausfällt.  I 

Die   Komplikationefi    und  Naekkranitheiten    sind    beim   Abdominal- 

typhus  zu  hl  reich  er ,  als  boi  jeder  anderen  Infektionskrankheit.  Ihre 
Kenntnis  ist  für  die  Diagnose  des  T^>^hus  in  gewissen  Stadien  von 
Bedeutung,  und  dieselben  sollen  noch  anhangsweise  kurx  angeführt 
werden.  Die  wichtigsten  sind  die  von  den  Darmgeschwüren  ausgehen- 
den,  speziell  die  Darfftbhttungen  nnd  die  IJarmperJornÜQnen. 
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uivSmgeo  Darmblutungen  kommen  bei  Typhuskranken   nicht    häufig  vor  (in 

5  bis  10  Proz.  der  Fälle);  dieselben  sind  von  verschiedenster  Intensität: 
bald  findet  man  bloss  Blutspuren  dem  Stuhle  beigemischt,  bald  wird 
das  Blut  in  grossen  Massen  entleert;  die  Stühle  nehmen  dann  eine  rot- 
braune oder  schwarze  Farbe  an.  Danach  sind  auch  die  Folgeerschei- 
nungen verschieden;  unter  Umständen  deutet  gar  kein  Symptom  auf 
die  erfolgte  leichte  Blutung  hin  und  wird  das  Bestehen  derselben  ganz 
zufällig  bei  der  Besichtigung  des  Stuhles  entdeckt;  in  anderen  Fälleu 
stellt  sich  infolge  einer  stärkeren  Darmblutung  Kollaps  ein  mit  Ver- 
blassung des  Gesichts,  Kälte  der  Extremitäten,  Kleinwerden  des  Pulses 
und  Sinken  der  Körpertemperatur.  Letzteres,  der  Temperaturabfall, 
gibt  zuweilen  den  ersten  Anstoss  zur  Vermutung,  dass  eine  Darmblutung 
erfolgt  sei,  dann,  wenn  das  in  den  Darm  ergossene  Blut  nicht  nach 
aussen  entleert  wird  und  mitten  in  einer  Febris  continua  die  Tempe- 
ratur zur  Norm  oder  gar  unter  die  Norm  absinkt,  was  immer  sicher  auf 
einen  aussergewöhnlichen  Zwischenfall,  einen  schweren  Kollaps,  hin- 
deutet. Die  Darmblutungen  kommen  gewöhnlich  in  der  3. — 4.  Krank- 
heitswoche vor,  namentlich  in  der  Zeit  der  Abstossung  der  nekrotischen 
Schorfe.  Früher  d.  h.  schon  in  der  ersten  und  zweiten  Woche  vorkom- 
mende Darmblutungen  rühren  von  parenchymatösen  Hämorrhagien  der 
geschwollenen  PEYERschen  Plaques  her,  während  die  in  der  5. — 6.  Woche 
erfolgenden  Darmblutungen  meist  mit  lenteszierenden  Geschwüren  in 
Zusammenhang  stehen. 

fSSSK«^.  Darmperforationen  kommen   am  Iiäufigsten   in   der  2.-5.,    selten 

noch  in  der  6.  Woche  oder  noch  später  durch  Tiefgreifen  der  Nekrose 
bis  zur  Serosa  zustande,  wobei  letztere  durch  stärkere  Peristaltik  oder 
Gasauftreibung  dos  Darms  einreisst.  Gewöhnlich  findet  sich  die  Riss- 
stelle im  Ileum,  seltener  im  Dickdarm  oder  Proc.  venniformis.  Die 
Symptome  der  Darmperforation  werden  durch  einen  heftigen  Schmerz 
im  Abdomen  oder  Kollaps  eingeleitet;  darauf  folgt  Auftreibung  und 
Druckempfindlichkeit  des  Unterleibes,  Verdrängung  der  Milz-  und  Leber- 
dämpfung durch  die  in  der  Bauchhöhle  befindliche,  aus  dem  Darm  aus- 
getretene Luft,  kurz  der  ganze  Komplex  der  Erscheinungen,  der  die 
sog.  ;,Perforationsperitonitis^  charakterisiert,  und  es  muss  auf  die  detail- 
lierte Besprechung  der  letzteren  (s.  Band  I)  namentlich  bezügUch  der 
Dift'erentialdiagnose  zwischen  Darmperforation  und  dem  beim  Typhus 
so  gewöhnlichen  Meieoi'ismus  verwiesen  werden.  Der  fast  regelmässige 
Ausgang  dieser  schwersten  Typhuskomplikationen  ist  der  Tod,  doch 
spricht  ein  Ausgang  in  Genesung  nicht  absolut  gegen  die  Richtigkeit 
der  früher  auf  Perforation  gestellten  Diagnose.  Ich  selbst  habe  mehrere 
Fälle  von  Perforationsperitonitis  heilen  sehen,  Fälle,  bei  welchen  die 
Kontrolle  der  Diagnose  durch  die  allmähliche  Wiederkehr  der  Leber-  und 
Milzdämpfung  und  namentlich  auch  durch  ein  Reibegeräusch  geliefert 
wurde,  das  in  der  Genesungsperiode  über  der  Leber  auftrat.  Perfo- 
rationsperitonitis ohne  Gasaustritt  in  die  Peritonealhöhle  folgt  auf  einen 
Durchbruch  von  vereiterten  Mesenterialdrüsen  oder  eines  Milz-  bew. 
Leberabszesses.  Auch  eine  einfache  eitrige  Peritonitis  kann  ausnahms- 
weise von  den  typhösen  Darmgeschwüren  ohne  Durchbruch  derselben 
ausgehen. 
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Die  letistangeführten  Eiterbildungen  im  Verlaufe  des  Typhus,  ebenso  |tSS?gen. 
wie  die  Meningitü,  Pletiritis,  die  Lungermbseesse  und  Gehimaf^eesse^ 
FurunhtJose  und  grdasere  Haiä-  und  Mußkehibszesse  (besonders  in  den 
Mm.  glutaei  und  gastrocnemii),  eitrige  Medimtinüis ,  lietrophartfngeal- 
abssesse,  ParoÜth  suppitraHva,  Vereiterung  von  akut  auftretenden  Strumen, 
Li^uqjhdrHsefivereiief'tmgt  eitrige  Gelenkeniznnämigefi  u.  a,  und  endlich  aus- 
gesprochene Prämie,  von  der  ich  mehrere  Beispiele  gesehen  habe,  ver- 
danken ihre  Entstehung  eiuer  Misehinfektion  d.  h.  wahrecheiolich  dem 
Umstände,  dass  erfahrungsgemäss  die  chemischen  Produkte  der  Typhus- 
bazilleDj  mehr  als  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  den  Boden  vor- 
bereiten, auf  dem  in  den  Körper  eindringende,  Eiter  erregeude  Bak- 
terien ,  gewöhnlicli  Streptokokken  oder  seltener  Staphylokokken ,  ihre 
Wirkung  entfalten.  Diese  Misehin/ekäonen  srnd  bei  den  schweren  Fällen 
von  Abdominaltyphus  ganz  gewöhnlich©  Vorkommnisse.  Freilich  sind 
auch  in  einzelnen,  genau  untersuchten  Folien  von  Eiteransammlung  im 
Verlaufe  des  Typhus  ReJnkultureu  vou  lYphusbazillen  in  jenen  Eiter- 
herden gefunden  \vorden,  ohne  dass  darin  gleichzeitig  die  gewöhnlichen 
Eitererreger  Staphylococcus  und  Streptococcus  pyogen  es  konstatiert  werden 
konnten.  Unter  solchen  Umständen  ist  anzunehmen  entweder,  dass  die 
Typhusba^illen  selbst  eitereiregend  wirken,  oder  dass  in  diesen  Herden 
die  ursprünglich  vorhandenen  wirksamen  Staphylo-  und  Streptokokken 
in  Konkurrenz  mit  den  gleichzeitig  anwesenden  Typhusbazillen  zugrunde 
gegangen  sind.  Die  letztere  Voraussetzung  dürfte  aber  jedenfalls  nicht 
immer  zutreffen,  da  erwiesen  ist,  dass  auch  in  frischen  Eiterdepots  aus- 
sehliessHeh  Typhusbazillen  vorkommen,  und  namentlich  auch  durch  ein- 
wandfreie Verauclje  von  verschiedenen  Forsehern  dargetan  worden  ist, 
dass  die  subkutane  Injektion  von  Typhusbazillen  Eiterung  zu  erzeugen 
vermag*  Die  Entscheidung  ^  auf  welcbe  Weise  im  einzelnen  Falle  die 
Suppuration  entstanden  ist,  kann  nur  durch  eine  genaue  bakteriologische 
Untersuchung  und  Züebtung  geliefert  werden. 

Nach  Besprechung  der  wiehtigslCD  und  häufigsten  Komplikationeii  des 
Äbdominaltyphua  sollen  die  übrigen  Komplikationen,  nacb  Organ ay steinen  ge- 
ordDet,  noch  an  hang  weise  kurz  angeführt  werden* 
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Digestiöfimrgane. 

In  der  Mundhohie  beobachtet  man  im  Verlaufe  des  Typhus  oberflächliche  ^^s"»*^»»'*- 
und  tief  ergreif  ende  Geschwüruprozesste  {zum  Teil  durch  Druck  der  Zahne  ent- 
gtandenX  in  den  i^pateren  Perioden  der  Krankheit  Soor.  Ahnlicheö  wird  auf  der 
Rachen schieimhaut  konätatiert;  ausser  einfachen  Anginen  mit  Bildung  oberfliieh- 
licher  Erosionen  an  den  Gaumen  bögen  und  Tonsillen  können  auch  Anginen  phleg- 
monösen und  diphtherischen  Charakters  sich  einstellen  und  zu  Geschwürbildung 
führen.  Bet^onders  gefürchtet  ist  die  ParoUlis^  die  teils  durch  Fortsetzung  einest 
Mundkatarrha  auf  den  Ductua  Stenonianus  entsteht  und  mit  ZerLeilung  enden 
kann,  teils  suppuratlver  Natur  ist  und  dann  in  der  früher  geschilderten  Weise 
zustande  kommU  Die  Vereiterungen  der  Parotis  aind  gefahrlich  wegen  der 
daran  iieh  manchmal  anacliliessenden  Angina  Ludo?icif  Venen thrombosef  Fyämie. 
Auch  der  Facialis  kann  dabei  mit  leratört  werden,  und  irreparable  Lahmung 
des  Nerven  die  Fol^e  sein,  Komplikationen  von  Seiten  de.^  Magens  sind  beim 
Typhus   im  allgemeinen  selten,    wenn  man  von    dyjj>peptiächen  Symptomen    und 
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Diagnoae  der  lofekÜoiidkrankheiten. 


^P  kmrz    suror   eine  im  selben   Suftle    liegende    Tffpkoidkranke    gemessen     wor- 
den warl 
•öMg  der  Werden  die  Bazillen  in  deji  Verdauungstraktua  eines  gesunden   Meo^cbeci 

aufgenommen,    bo   ist   der  Gang  der  Infektion  höchst  wahrscheinlich  folgend«!': 

r  ein  Teil  der  Ycrschluckten  Bacillen  wird  von    den  Mandeln   aufgenommen »    ein 

I  anderer  Teil  der  Bazillen    gehu^gt   in    den   Magen   und,    wenn   Bie    hier   keioeii 

^K  günstigen  Boden  für  ihre  Kßtwicklung  finden ^    in  den  Darm,  wo  sie  unter  gte- 

^B  wiasen  die  Haftung  begünstigenden  Verhrütniesen  {individudle  Disposition)  sich 

^H  festsetzen,  und  von  da  aus  dringen  sie  in  die  Lymphdrüsen,  ins  Blut  und  damit 

^H  in  die  Mi]Zt  Lieber,  Nieren  und  das  Knoc^henmark.     Ein  Teil  der  Bazillen   geht 

^H  flpät;er,  und  zwar  durchaus  lebenskräftigi  wieder  mit  den  Exkrementen  ab,    und 

^H  die  in  den  Fäces»  im  Harn  etc*  abgehenden  TyphusbaziOen  bilden  das  Material 

^H  für  neue  Erkrankungen*     Wie  wir  gesehen  haben,  kann  dies  ohne  Schwierigkeit 

^H  durch    Vermittlung   des   Trinkwassers    und    der   Ntüirungstoffe    erklärt    werilen* 

^H  Dafür  spricht  nicht   nur  eine  Reihe   klinischer  Erfahrungen,    sondern   auch    der 

^H  Umstand,    dass   das   Hauptfeld   der   pathogenen   Wirksamkeit   der   Bazillen    der 

^H  Darmkanal   ist,    in    welchem   zunächst   eine   Schwellung   der   solitären    Follikel 

^H  und   PEYERschen    Plaques   mit   markiger   (zelliger)   Infiltration    entsteht,    welch* 

^H  letztere  entweder  unter  Verfettung  durch  Kesorption  zurückgehen  kann  cxler  viel 

^H  häufiger   zur  Verschorfung   (2.  Woche   der   Erkrankung)   und   Geachwürbilduiig 

^1  (3,  Woche)  führt. 

^H  So  durchsichtig  klar,  wie  in  der  7on  mir  angeführten  eigenen  Beobachtung 

^H  von   direkter   Übertragung   der   Bazillen   in   den   Darm   des   Gesunden   oder   iJt 

^H  Fällen  von  unbestreitbarer  Importation  der  Bazillen  mit  dem  Trinkwasser  u,  s, 

^V  liegt  die  Frage  nach  dem  näheren  Vorgang  bei  der  Typbusverbreitung  übrigeos 

^H  keines wegt5  in  allen  Fällen.     Im  Gegenteil  wird,    wenn  man  unbefangen  urleilt, 

^H  zugestanden   werden    müsseu,   dass   der  Weg   der  Überirngung  des  Typhusgif U 

^H  auf  den  gesunden  Menschen  im  einzelnen  Fall  häufig  nicht  nachgewiesen  wertlen 

^H  kann.     Möglich  ist  es,  dass  die  mit  den  Fäces  von  Typhuskranken  in  das  Erd- 

^H  reich  gelangten   (auch   bei  Sauers toffabschluss ,   wenngleich   weniger  gut   als    bei 

^H  Sauerste  ff  zutritt,  gedeihenden)  TyphusbaziUen   hier   sich   weiterentwickeln.      Und 

^H  dies    mag   an    verschiedenen  Orten   und    zu  verschiedenen  Zeiten    (üttliche   und 

^H  zeUliche  Disposition  ^  Maximum  der  Typhusfrequenz  im  Herbst   und    in   den 

^H  ersten  Wintermonaten)  erleichtert  werden.     Indessen  ist  dies  doch  nur  eine  Mik^ 

^H  lichkeit,   da   der   strikte   Beweis    der    Weiterentwicklung   und   Vermehrung   diäf 

^H  Typhusbaziilen   im   Boden    bis  jetzt   nicht    geliefert    werden    konnte.     Auf    dff 

^H  anderen  Seite   muss   zugegeben    werden,   dass   die   Typbusbazillen    im    Enlreich 

^H  sich  lange  Zeit  —  bis   zu    einem    halben  Jahre  —  keimfähig  erhalten    konoen 

^H  und  äusseren  Einflüssen,    wie   der  Äustrocknung   und  Kälte   (bis   zu  — 10^  C) 

^H  widerstehen,    während   sie    bei   höheren  Wärmegraden  (75°  C)   und  in  direktem 

^H  Sonnenlicht   schon    nach   kurzer   Zeit  dauernd   zugrunde   gehen.     Es    unterliegt 

^H  demnach  keinem  Zweifel,   dass  das  Typhusgift  im  Boden   eine  Zeitlang   lebena- 

^H  l^ruftig   bleiben    und    in   das   Grund-    und  Brunnenwasser   eindringen    oder   md 

^H  Nahrungsmittel  aufgelagert  in  den  menschlichen  Körper  importiejt  werden  kann, 

^H  Dagegen    ist   eine   Ansteckung   durch    Bodenexhalation ,    durch    die  ttGrundlufi*^* 

^H  nicht  möglich,  wie  dies  auf  Grund  der  pErric^'KOFER  sehen  Beobachtungen^  da^s 

^H  in    München    die   Typhuserkrankungeu    mit   dem   jeweiligen    Stand    des   Grund* 

^H  Wassers  in  einem  reziproken  Verhältnis  standen  (zahlreichere  Erkrankungen   bei 

^H  niedrigem  Stand   als    bei   hohem)  eine  Zeitlang  als  ein  wichtiges  Geset«  In  dar 

^B  Ätiologie  des  Typhus  angenommen  wurde, 

^H  In  neuester  Zeit  gemachte  Beobachtungen  haben  gelehrt^  dasa  die  Typhus* 

^H  bazillen  aus  dem  Korper  von  Menschen,  welche  den  Typhus  überstanden  habeai 

^H  lange  Zelt  nicht  vei^chwinden  und  namentlich   in  der  GaUenblase  monate-  und 

^H  jahrelang    retiniert    und    lebensfähig    bleiben    können.     Auch    g&ns    geetmdd 
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MenBcben  können,  wenn  sie  mit  Typhui^kranken  zusammen  waren  oder  sonEsC  wie  1 

TyphüsbaEiUen  in  den  Körper  aufnahmen,  ohne  selbst  zu  erkranken,  in  verein-  1 

zelten  Fällen   Bazitlentrdger  sein,   längere  Zeit,  sogar  jahrelang,    wie  es  scheint^  1 

Bazitkn  mit  den  Fäccs  ausscheiden  und  so  zur  Verbreitung  des  Typhus  beitragen.  1 

Nicht  zu  leugnen  lit  eine  gewisse  Dispimlion  des  einzelnen  Menschen  für  1 

die  Infektion  mit  Typhus.     Besonders  spielt  das  Lebensalter  in  dieser  Beziehung  I 

eine  wichtige  Rolle:  Kinder  bis  zum  ö,  Lebensjahre  und  ebenso  Menschen  Jen-  1 

seits  des  fünfzigsten  Ijehensjahre«  oder  gar  Greise  erkranken  nur  in  Ausnahme-  1 

fallen  an  Typhus.  I 

Die  Dauer  der  Zeit  vom  Eintritt  des  Typhusgiftes  bis  Eum  Ausbruch  der  | 

Krankheitserscheinungen  beträgt  durchschnittlich   l*/s — 3  Wochen.     Diese  Inku-  1 

bationsperiode  des  Typhus  verläuft  symptomlos,  wenn  mau  in  dieselbe  nicht  die  I 

Prodromal  zeit  miteinrechnet.  I 

Durchaus  nicht  in  allen  Fällen  gewinnt  man  aus  der  Nachforschung  1 

nach  den  ätiologischen  Verhältnissen  des  Einzelfalls  Anhaltspunkte  für  1 

die  Diagnose  des  Typbus,     Gewöhnlich  ist  man  vielmehr  lediglich  auf  1 

die  Analyse  des  KrankheiisbiJdes  an  gewiesen .     In   der   Regel   gebt  der  ■ 

ausgesprochenen  fieberhaften  Erkrankung  ein  sog.  ^Prodromahtadinm^  prodroiue 
voraus,  das  in  den  einzelnen  Fällen  sehr  verschieden  laug  d.  h.  Stunden, 
Tage,  ja  mehrere  Wochen  dauern  kann  und  sich  durch  das  Gefühl  von 
Unbehagen,    Mattigkeit,  von  Gliederschmerxea,   ferner  durch  Appetit-  ■ 

loaigkeit,  Schwindel,  Kopfschmerz,  unruhigen  Schlaf,  Ohrensausen,  leichte  I 

Tempera tursteigernngen,  selten  auch  schon  durch  abdominale  Symptome  1 

(Leibschmerzon  und  Diarrhöen)  kundgibt     Das  inkonstante  Vorkommen  I 

und  die  vage  Natur  dieser  Krankheitsymptorae   lassen   es   richtiger  er-  J 

seheinen,   von  einer  Abtrenoung  derselben  von  der  Inkn bationsperiode  I 

ab/.usehen;  in  diagnostischer  Beziehung  hat  die  Aufstellung  eines  eigenen  I 

Prodromalst-adiums  überhaupt  keinen  Wert.  ■ 

Der  Typhus  beginnt  vielmehr  für  den  Diagnostiker  mit  dem  Auf- 
treten des  Fiehms^  das  sehen  mit  einem  einmaligen  Schüttelfröste,  ge- 
wöhnlich mit  wiederholtem  Frösteln  einsetzt.  Der  Gang  des  Fiebers 
beim  Abdominaltyphus  ist  durch  viele  Tausende  von  Eintel beobaeh- 
tuDgen  und  unzäblige  Temperaturmessungen  festgestellt.  In  der  ersten 
Hälfte  der  ersten  Woche,  oft  noch  einige  Tage  länger,  findet  ein  all- 
mähliches Staffel  farmiges  Auf  steigen  dm*  Kitrue  statt ,  so  dass  die  Tempe- 
ratur abends  ca.  1''  mehr  als  am  vorhergehenden  und  ca.  0,5^  mehr 
als  am  folgenden  Morgen  beträgt  (s*  Kurve  Fig.  75). 

Nachdem  dio  Temperatur  in  3—5  Tagen  ihren  Höhepunkt  39,5  <* 
bis  40,5^  erreicht  hat,  nimmt  das  Fieber  einen  koniinmerlichen  Typus  an, 
dp  h,  die  Temperatur  hält  sich  dauernd  um  40**  mit  geringen  morgend- 
lieben (ungefähr  den  Morgenremissionen  der  normalen  Temperaturkurve 
entsprechenden)  Reraissionen.  Im  V^erlaufe  der  3.  Woche  kommt  es 
dann  gewöhnlich  schon  zu  stärkeren  Morgenrernissioneti ,  die  im  allge- 
meinen als  das  erste  Zeichen  der  Wendung  zum  Besseren  angesehen 
werden  dürfen.  Die  Morgen temperaturen  sind  in  diesem  remiUierendefi 
Fieberstadium  bereits  zwischen  38**  und  39^,  die  Abend  temperaturen  um 
40*^,  Allmählich,  im  Laufe  der  4.  Woche,  senken  sich  die  Morgentem- 
perat uren  unter  38  ^'^  während  auch  jetzt  noch  die  Abend  temperaturen 
gegen  40**  betragen  können*  Es  ist  von  Wichtigkeit  für  den  Arzt, 
dieses  iSladium  der  aieilefi,  iniermittierendefi  Tetnperuturen  im  Fieberverlauf 
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des  Typhus  zu  keimen ,  um  nicht  fälschlicher  weise  lu  den  holieii 
Abendtemperaturen  ein  ernstes  Zeichen  erueuter  Krankheitsexazerbation 
TM  erblicken.  Indem  nun  auch  die  Abendtemperaturen  allmählich  Tag 
für  Tag  niedriger  werden,  tritt  in  der  5.  Woche  ein  Zeitpunkt  ein,  wo 
auch  die  Abendtemperatur  nicht  mehr  38^  überschreitet  Der  erste  Ta^ 
des  Krankheits Verlaufs,  wo  dies  der  Fall  ist,  bezeichnet  den  Beginn  des 
Rekonvaleszenzstadiums,  Die  skizzierte  Temperaturkurve  (s.  Fig.  75)  ent- 
spricht dem  Verhalten  des  Fiebers  bei  mittelschwerem  Verlaufe  des 
Tj^hoids.  Es  ist  klar,  dass  kleine  Abweichungen  von  derselben  am 
Krankenbette  vorkommen;  un  grossen  und  gansien   aber  hält  die  Tem* 

1,    iL    B,    *,    5. 
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peratur  mit  auffallender  Regelmässigkeit  diesen  Oang  ein ,  und  wesent 
liehe  Abiveivkungen  davon  nach  oben  und  unten  (z.  B.  eine  ungewdho* 
liehe  Senkung  der  Abend tem peratur  unter  die  Morgenlem peratur  im 
Stadium  des  remittierenden  oder  iotermittierenden  Fiebers)  shid  unie*  allen 
Umständen  nkhi  gleichgültig ,  vielmehr  gewöhnlicti  der  Ausdruck  von 
Komplikationen,  die  wir  später  noch  kennen  lernen  werden.  In  diagno> 
ötischer  Beziehung  sind  regelmtissige  Temperaturmessungen  (mindeeteus 
dreimalige  im  Tage)  und  die  genaue  Beachtung  des  Fieberverlaufs  im 
Typhoid  unentbehrlich,  ja  von  geradezu  fundamentaler  Bedeutung  für 
den  Aristo  zumal  auch  die  Proguose  ebenso  wie  die  Notw^endigkeit  der 
zu  ergreifenden  therapeutischen  Massregeln  wesentÜch  durch  das  Ver- 
halten der  Fieberkurve  bestimmt  wird. 


< 


Neben  der  Temperaturmessuiig  ist  die  Prüfung  der  Beschaffenheit  ^ 

heit      und  Frequenz  des  IHihe^  von  diagnostischer  Bedeutung.     Derselbe  zeigt,  H 

der  jeweiligen  Höhe  der  Körpertemperatur  entsprechend,  grössere  oder  • 

geringere  Frequenz.     Wtchii^  isi  aber,  dass  die  Pnls/requensmMm  beim 
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AbdominaUi/phus  in  .  toto   niedriger  Bind  ah  bei  anderen  Infekiiomkrank-  ^^ 

heilen;  d.  h,  während  man  sonst  bei  einer  Temperaturböhe  von  40"  im  H 

allgemeinen  eine  Pulsfrequenz  %^on    120  erwarten  darf,  zählt  man  bei  ■ 

Typiiuakranken  unter  solchen  Verbälttaissen  nur  110  bis  90  Schläge  in  H 

der  Minute,  ja  zuweilen  noch  weniger I    Der  Pal»  isl  ausserdem  ganz  ■ 
gewöhnlich  dikrot  und  ausgesprochen  weich. 

Die  Ursache   dieses   auffallenden  Verhaltens   der   Pulsfrequenz   kann    nur  ^^^^Hf"*)** 
darin  gesucht  werden,  dai?s  die  Beschleunigung  des  Pulses  2 war,    wie  iniraer  im 
Fieber»  so  auch  beinx  Typhoid  direkt  durch  die  Erhöhung  der  KorpertemjTeratur 
bedingt  w^ird,  dass  aber  daneben  die  typböse  Intoxikation  auf  den  Puls  frequenz*   . 

hemmend    einwirkt.      Ebenso    ist    eine    ErJiehlaffung    der   Atterienw^and   durch  ^| 

Parese  der  Vasokonßtriktoren  als  Folge  der  Infektion  zu  bet rächten,    womit  die  H 

angeführte  Weichheit   und  Dikrotie   des  Pulses  der  Typhoid  krau  ken ,    besondeiB  ^| 

in  der  2^  und  8,  Woche^  zusammen  hangt     Die   Dikrotie    hat   hei  weitem   nicht  ^M 

die  diagnostische  Bedeutung,    die   ihr   gewöhnlieh    zuerkannt   wird,    da   sie   sich  H 

auch    bei    allen    möglichen    anderen    fieberhaften    Infektionskrankheiten    findet.  ^| 

Zudem   schlage    ich    die   Diagnose   der   Dikrotie    auf   die   blosse    Palpaüon   der  ^M 

Hadlalarterie  hin  (ohne  Anwendung  des  Sphygmographen)  nicht  hoch  an;  wenn  H 

man  die  Eesaltat'e  des  Pulsfühlens  fleissig   mit   denen   der   sphygmographischen  ^| 

Untersuchung  kontrolliert,  wird  man  erstaunt  sein,  wie  selten  die  erwartete  „leichte  ^M 
Dikrotie**  im  Sphygmogramm  erscheint 

Viel  grössere   diagnostische  Wichtigkeit  als    die   etwaige  Dlkrotje   hat   die    k^iaUv« 
erwähnte   relatim    Vermindei*ung   der    Hiisfrequen^    im  Typhoid.     Bei    keiner samunid»» 
anderen  Infektionskrankheit  ist  diese  Inkongruenz   zwischen  Pulszahl   und  Tem*     Pi^i«*««-^ 

peraturhöhe    so   stark   und   häufig    ausgesprochen,    wie    beim    Abdominaltyphus*  H 

Gewöhnlich    hält   sich  der  Puls    bei  Temf»erat.uren  von  39*' — M^  auf  80 — 100  H 

im  Gegensatz  ^u   anderen   fieberhaften   Knmkbeiten ,    bei    welchen    er   hei    einer  ^M 

Fieberhöhe  um  40**  in  der  Regel  gegen   1 20  Schläge  xeigt.    Ich  kann  aus  reicher  H 

Erfahrung  sagen,  dass  in  schwierig  zu  i>eurteilenden  Fällen  die  Beachtung  einer  H 

mehrere  Tage  dauernden  relaüv^en  Verlan gsamung  des  Fieberpulses   meiner  Dia-  ^M 

gnose    sehr   oft   die   erste  Richtung  gegel>en  hat,    die   «ich   dann   spater   in  der  H 

Regel  als    richtig   erwies.     Übrigens   ist   zu   bemerken ,    dass   diese  Inkongruenz  ^M 

von  Fieberhohe  und  Pulsfrequenz   nur    bei    leichten  Fällen    im   ganzen  Verlauf  ^M 

der  Krankheit  hervortritt,  bei  schweren  dagegen  xwar  in  den  ersten  Stadien  auch  H 

besteht,  später  aber  mit  der  zunehmenden  Herzschwäche  verschwindet,  um  einer  H 

immer    grosseren,   ja  exzessiven    Frequenz   des  Pulses  Platz   zu   machen.     Dies  ^M 

nimmt  aber  dem  Symptom  nichts  an  diagnostischem  Wert,    da   in    den  meisten  ^  |H 

Fallen  die  Differentialdiagnose  nur  in  den  ersten  Perioden  der  Krankheit  Schwierig-  'H 

ketten  macht.  ^| 

Mit  dem  Fieber  und  der  soeben   geschilderten   Veränderung  des  ^j^"}^^'*^^' 
Pulses  sind   die   übrigen   Zeichen   Heberhafter   Erkrankung  verbunden:  J- ^'ocJj«- 
Mattigkeit,  Kopf  druck,    unruhiger  Schlaf,  heisse  Haut,  selten  Schweiss 
{ausgesprochenes  Schw^itzen  spricht  fast  immer  gegen  das  Vorhandensein 

eines   Typhus,    obgleich    ich  in  einigen   wenigen   Ausnahmefällen    die  f 

Typhoidkranken   in   Schweiss   förmlich   gebadet  gesehen   habe),    ferner  H 

Appetitlosigkeit,  Dnrstgefühl  und  Verminderung  der  Urinsekretiou.   Da-  ■ 

mit   vermischen   sich  die  Symptome   der  typhösen  Infektion;    heftiger  H 

Kopfschmerz,  Schwindel,  leichte  Dvlirien^  Ohrensausen:  relativ  häußg  ist  H 

auch  Xasenblutm  iii  der  ersten  Woche.     Die  Zunge  ist  belegt,   verliert  H 

aber  bald  an  bestimmten  Stellen  ihren  Behig  und  wird  an  den  Rändern  H 

und  an  der  Spitze  melir  oder  weniger   weit  gegen   den    Zun  gen  rücken  H 
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H  hinein  rot;  beim  Herauastrecken  zittert  gk  leicht.     Der  5/ciU  ist  anfangs 

H  angehalten ;   später  gegeu  Ende  der  ersten  Woche  fängt  er  gewöhnlich 

■  an  düDuer  zu  werden.  Der  Leih  wird  aufgetrieben,  gegen  Druck,  apei^ieU 
H  in  der  Ileozökalgegend ,  empfindUch,  und  bei  der  Palpation  zeigt  sich 
H  daselbst  ein  hi^rbares  Gnrren  (Ileozökalgeriinseh)  —  ein  diagnostisch  wert- 
H  loses  Symptom.  Schon  in  der  ersten  Woche  ist  die  Müe  vergrössert, 
H  durch  Palpation  nachzuweisen*  Die  Untersuchung  der  Lunge  ergibt 
H  perkussorisch  normale  Verhältnisse,  bei  der  Auskultation  die  Erschei- 
"           nungen  leichter  Bronchitis  mit  mittelfeiDeu  Rasselgeräuschen, 

SL  w«di«^  In  der  sweiten  WöcAe,  nachdem  das  Fieber  seine  Akine  erreicht 

bat  und  als  Febris  continua  fortbesteht,  entwickelt  sieh  das  Krankbeits- 
bild   zur   vollen    Höhe,   zum   sog,  Status  i^phosus:    Benommenheit    des 

■  Sensoriums,  Schlafsucht,  Schwerhörigkeit,  Unbeholfenheit  und  Schwef- 
H  verstand Uchkeit  der  Sprache,  Der  Kranke  liegt  unbeweglich  da,  im 
H  Halbschlaf  vor  sich  hinmurmelnd,  ^Flocken  lesend",  zwischenhinein 
H  einzelne  Muskeln  unwillkürlich  stärker  kontrahioreDd  (»SubsuUus  tendinum)» 
H  in  stillem  Traumleben  hinbrütend  („Typhus  stupidus'')^  in  anderen 
H  selteneren  FöUen  sind  die  Kranken  in  Illusionen  und  Balluzinationen 
H  befangen,  delirieren  laut  und  lebhaft  (^Typhus  versatilis^J,  springen  auf, 
H  ja  verfallen  in  förmlich  maniakalische  AnfälJe;  ich  war  vor  Jaliren  ge- 
H  zwangen ,  einem  meiner  Patienten  die  Zwangsjacke  anzulegen!  Fäcee 
H  und  Urin  werden  ins  Bett  entleert,  die  Zunge  ist  trocken,  rot^  rissig, 
H  fuliginös,  wird  muhBam  zitternd  vorgestreckt  und  bleibt  gewöhnlich 
H           aussen  liegen,  indem  der  Kranke  vergisst,   sie  wieder  htneinzuzieheo; 

■  der  Leib  ist  aufgetrieben*    Gewöhnlich  sind  jetzt  ausgesprochene  i>iar- 

■  rhoeti  eingetreten,  die  dünnen  Stühle  mhsenbriihariifj ,  d.  h.  hellgelb,  in 
H  2  Schichten,  eine  obere,  flüssige  und  eine  imtere,  mehr  krümelig* feste 
H  sich  scheid endp  Der  Urin  ist  meist  eiweisshaltig,  die  Milz  deutlich  pal* 
H  pabeh  Im  Anfang  der  2.  Woche,  meist  um  den  KL  Tag,  erscheinen 
H  mm  Rmeolae  in  der  Oberbauchgegend ,  ein  diagnostisch  sehr  wichtige® 
H  Symptom.  Der  Bronchialkatarrh  ist  stärker  geworden;  die  feinen  Rassel* 
H  geräusehe  konzentrieren  sich  in  den  hinteren  unteren  Partien  der  Lunge; 
H  hier  ist  auch  nicht  selten  jetzt  schon  einseitig  oder  doppelseitig  leichte 
m             Dämpfung  bei  der  Perkussion  zn  konstatieren. 

a^woi-hsta  Die  X  Woche  bringt  in  schweren  Fällen  die  Aknie  der  Schwäche 

und  des  Stupors;    sie   ist  die  Zeit   der  schweren   Komplikationen:   der 
Darmblutungen  und  Darmperforationen,  der  hypostatischen  Pneumonien. 

■  der  Parotitiden,  des  Decubitus  usw.  In  leichten  Fällen  tritt  bereits  in 
B  dieser  Woche  der  Umschwung  »um  Besseren  ein,  indem  Abb  konli- 
H  nuierliche  Fieber  in  ein  remittierendes  und  später  intermittierendes  über- 
H           gellt  und   die   bis  dahin  schweren  Krankheitsymptome   zurückzugehen 

■  anfangen.  Die  Eruption  der  Koseolae  hört  gewöhnlich  mit  Ende  der 
P  3p  Woche  auf. 

4.  woübe.  In  der  4.  Woi-he  endlich  volbieht  eich  allmählich  inmier  mehr  der 

Rückgang  aller  Kranklieitserschei nungen.     Die  Patienten  verlieren  ihre 

Apatliie,  lassen  Kot  und  Urin  nicht  mehr  unter  sich  gehen;  die  Zunge 

K  wird  wieder  feucht,  die  Diarrhöen  hören   auf;   die  zuletzt  erschienenen 

H  ßoseolae   verblassen,    und  die  Milzschwellung   geht  zurück.     Der  Pulä 

H  wird  wieder  kräftiger  und  langsamer;   nicht  nur  die  Morgenteniperatur, 
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sondern  auch  die  Äbeudteinperatur  überachreitet  nicht  mehr  38 '^  — 
der  Kranke  ist  damit  in  die  Rekonvaleszenz  eingetreten ,  die  freilich 
noch  durch  die  verschiedensten  Nachkrankheitan  gestört  oder  durch  Re- 
zidive unterbrochen  werden  kann. 

Von   den   kurz   skizzierten   Symptomen    des   Typhus  sind  ausser 

dem   schon   besprochenen   Fieber   und    dem   Verhalten   des   Pulses  die 

wichtigsten  in  diagnostischer  Beziehung:  die  Roseola^  die  Mihschwellung 

pmd   das  Aussehen   der   Zunge;    geringeren   diagnostischen  Wert   haben 

lidie  Diarrhöen  T  das  Ileozökaigeräuseh ,  die  nervösen  Erscheinungen,   die 

PBronchitia   und  die   BescRaffenheit   des   Harns,     Wir   müssen    die    ge- 

nannten»   für  die   Diagnose  so   bedeutungsvollen   Symptome   eingehend 

bosprechen. 

Die  Ilöseola  tgphosa  fehlt  in  höchstens  V*  der  Fälle;  sie  ist  von 
Landeren  Eoseolaformen  durch  nichts  unterschieden,   stellt  kleine  runde^ 
^icht  erhabene,   blaserote,  auf  Fingerdruck   verblassende  Flecken   dar, 
Bbiigermasseo    charakteristisch    für  den   typhösen  Charakter   des  Aus- 
schlags ist  nur  sein  Standort;   er  kommt  in  weitaus  der  Mehrzahl  der 
Fälle    nur  oder   wenigstens  zuerst  in   der  unteren  Brust*    und   oberen 
Bauchgegend   zum  Vorschein;    gewöhnlich   bleibt  es   bei   der  Eruption 
r  von  etlichen  20  Flecken.     In  anderen,   aber  seltenen  Fällen  freilich  er- 
Ischeint  die  Haut  des  Rumpfes  und  der  Extremitäten  mit  Roseolen  wie 
libarsät.     Wichtig  ist  zu  beacliten,  dass  die  ersten  Roseolen  in  der  Regd 
^€r$t  im  Anfange  der  S,   Woche  außretefi,   nach   tfmtwr  Erfahrung  sogar 
fasi  immer  a^H  um  die  Mitte  der  2.    Woche  (10.  Tag).     Man  wird   also 
in  den  ersten   10  Tagen  der  Erkrankung  nicht  erwarten  können,  dass 
eine  Roseola  die    diagnostischen   Zweifel   hebt:    und    umgekehrt    wird 
man  in  den  ersten  10  Tagen  die  Diagnose  Typhoid  deswegen  nicht  als 
unwahrscheinlich   bezeichnen   dürfen»   weil   bis  dahin  keine  Roseola  zu 
konstatieren  ist.     Der  einzelne  Roseolafiecken  verblasst  nacli  3—4  Tagen, 
während  neue  Flecken  1—2  Wochen  lang  (bis  Ende  der  3,  oder  Anfang 
der  4.  Woche)^   zuweilen  sogar  bis  in  die  Rekonvaleszenz  hinein  nach- 
schieben.    Zur   Diagnose   dürfen    nur    unzweifelhafte    Roseolen    (nicht 
Bläschen  o<ler  konische  Papelchen)   verwertet   werden;    finden  sich  da* 
gegen  auch  nur  einige  wenige  zweifellose  Roseolen  im  Epigastrium,  ao 
ist  dies  für  mich  das  wichtigste  Unterstützungsmittel  für  die  Diagnose 
des  Typhoids. 

Die  Mihvergrösserung,  weniger  pathognostisch  als  die  Roseola,  ist  ^^^g, 
fast  immer,  sicher  in  90  Proz,  der  Fälle,  nachzuweisen  nicht  nur  durch 
die  Perkussion,  sondern  auch  durch  die  Palpation,  wenn  man  recht  vor- 
sichtig, ohne  zu  drücken,  auf  der  Höhe  der  Inspiration  in  das  linke 
Hypochondrium  mit  der  rechten  Hand  hineingreift,  während  die  linke 
Hand  die  untere  Thoraxwaud  entgegendrückt.  Nur  bei  starkem  Meteo* 
rismus  ist  die  MilzschweÜung  weder  perkussoriBch  noch  palpatorisch 
lests^ustellenp  Die  Konsistenz  des  Organs  ist  auffallend  weich,  selten 
schmerzhaft;  im  letzteren  Falle  hat  man  an  das  Bestehen  eines  Milz- 
infarkts  oder  Milzabsssesses  zu  denken. 

Das   früher   vielfach   in   seiner   Bedeutung    überschätzte  lleozokal-  y^^^um- 
germmh  erscheint,  sobald  flüssiger,  mit  Gasblasen  untermischter  Darm-      '**^^ 
inhalt  in  der  Ileozükalgegend  palpiert  wird;  das  Symptom  hat  natürlich 
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gar  keiueii  diagnostischen  Wert.  Etwas  grössere  Bedeutung  komnat 
den  äiarrhoimkm  Sitihleti  zu.  Diarrliöe  fehlt  im  Verlaufe  des  Typhoids 
höchstens  in  ^h  der  Fälle;  sie  wechselt  gan^  gewöhnhch  mit  Ver- 
stopfung oder  normalem  Stuhl  ab  und  ist  dauernd  überhaupt  nur  bei 
^/4 — V»  der  Kranken  vorhanden.  Auf  alle  Falle  darf  aber  die  Diarrb5e 
nicht  als  ein  diagnostisch  ausschlaggebendes  SyDiptom  angesehen  werden, 
dessen  Fehlen  die  Diagnose  des  Abdominaltyphus  zweifelhaft  tnaehen 
dürfte. 

Die  typböse  Diarrhöe  ist  meiner  Ansicht  und  Erfahrung  nach  eine  nerrÖe- 
infektiüse  Eröcheinung»  nicht  die  direkte  Folge  der  Darmgesschwüpe.  Man  kann 
sich  leicht  davon  überzeugen,  dass  die  Diarrhöen  keineswegs  out  der  In-  und 
Extensität  des  Ulzeraiionaprozeesee  parallel  gehen.  Es  gibt  Falle,  in  dejien 
der  Darm  poat  mortem  mit  Geachwuren  dicht  besetzt  ist,  und  wo  trotzdem  bi^ 
zum  Tode  Veratopfung  bestand,  und  umgekehrt  gibt  e^  Fälle,  in  denen  intra 
vitam  ein  diarrboischer  Stuhl  auf  den  anderen  folgte,  bei  der  Sektion  aber  kaum 
ein  paar  kleine  Geechwürcben  zu  entdecken  sind.  Es  hängt  daher  währacheinlich 
lediglich  von  der  Empfindlichkeit  der  Darmnerven  ab,  ob  sie  auf  das  typhSsa 
Virus  mit  stärkerer  Peristaltik  reagieren  oder  nicht.  Auch  die  BmchüffenktU 
des  diarrhüischen  Stuhles  ist  nicht  padio^nostisch ,  wenn  auch  das  bekannte 
erbssuppenartige  Aussehen  immerhin  suspekt  ist  d,  b,  eine  so  ausgesprochene 
Scheidung  der  flüssigen  und  festeren,  krümeligen  Teile  des  dünnen  Stuhleg 
nicht  leicht  bei  anderen  Diarrhoen  Yorkoninit.  Die  Ursache  dieses  Verhaltens, 
nämlich  der  mangelhaften  Suspension  der  festeren  Stuhl  bestand  teile  in  der  Flüssig- 
keit^  ist  nicht  gans£  klar.  Im  Sediment  sind  ausser  Epithelien  und  Rundzelten 
Fettkristalle  und  Tripelphospbate  und  häufig,  aber  nicht  vor  dem  9,  Krank* 
heitstagej  auch   TyphusbuziUen  nachzuweisen. 

Entschieden  grösseren  diagnostischen  Wert  hat  nach  meioor  Er- 
fahrung das  Amsehen  der  Zunge.  Die  anfangs  klebrig -feuchte,  gleich' 
massig  belegte  Zunge  wird  nach  einigen  Tagen  trocken  und  teilweise 
rot.  Indem  sich  der  Belag  an  den  Rändern  und  an  der  Spitxe  ab- 
stösst,  gewinnt  die  Zunge  ein  eigentümliches  AusBehen.  Der  in  der 
Mitte  des  Zungeurückens  liegende  graue  Belag  ist  von  fleisch  roten 
Rändern  umsäumt,  vorn  von  einem  dreieckigen  Stück  Rot,  weiches 
die  Zungenspitze  einnimmt,  begrenstt.  In  der  2*  Woche  schwindet  auch 
der  mittlere  Belag;  die  gtin^,e  Zunge  ist  jet?.t  rot,  einem  Stück  roheu 
Fleisches  gleichend  und  ist  bei  der  grossen  Trockenheit  rissig  geworden^ 
da  und  dort  auch  von  eingetrocknetom ,  blntigom  8ehleime  bedeckt  — 
wfuliginos^ ;  ebenso  sind  die  Lippen  häufig  mit  Rhagaden  versehen  und 
fuliginOs. 

JJef'  Katarrh  der  Bronchien  ist  zwar  nicht  in  allen  ^  aber  doch  in 
den  meisten  Fällen  schon  früh  d.  h.  in  der  I.  Woche  nach/^uweisen ; 
in  den  unteren  hinteren  Partien  der  Lunge  sind  namentlich  in  den 
späteren  Stadien  der  Krankheit  die  Rasselgeräusche  relativ  sehr  reich- 
ÜcIl  Man  hat  täglich  den  Fortschritt  der  Bronchitis,  besonders  in  den 
letxtgeuannten  Abschnitten  zu  kontrollieren,  da  sich  über  kurz  oder  lang 
Hypostasen  und  Pneumonien  hinten  unten  entwickeln  und  eine  recht- 
zeitige Erkennung  dieser  Komplikationen  sich  geradezu  lebensretteod 
erweisen  kann. 

Die  nervösffn  Symptome  stellen  im  Bilde  des  Typhus  eine  kon- 
stante, aber  in   ihrer  Intensität   bei   den   ein/.elnen   Individuen   höchst 
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weehselvoUe  Erecheiniing  dar  („NerTenfleber*'),     Während   bei   gewissen  M 

Individuen   das  psychische  Verhalten  kaum  alteriert  erscheint,  ist  bei  ■ 

anderen  ein  vollständiger  Stupor  entwickelt^  bei  wieder  anderen  Linruhe,  fl 

Konvulsionen,  Delirien  u.  ä.,  die  an  das  Bild  eines  nianiakalischen  An-  ■ 

falls  erinnern  können.  ■ 

Dieses   wech&el volle    Verhalten    der   nervösen    Erscheinungen    erklärt   sich  I 

aus  der  individuell  wechselnden  Reaktion  des  Nervensystem b  gegen  die  /^e6er-  I 

kliz^  und  die  tffphöse  Inftkiion.     Denn  auf  diese  beiden  Faktoren  zugleich  ist  ■ 

die  Erregung  des  Nerven  System  s,  spezitjU  des  Gehirns  zurückzuführen.    Mit.  der  H 

HembseUung  der  Kör[Tertemperatur  durch  antifebrile  Mittel,  in  erster  Linie  durch  ■ 

Bäder,  lassen  die  Nervenerscheinungen  oft  in  eklatanter  Weise  nach  (ein  Typhutt-  ■ 

kranker,  nach  neueren  Grundsätzen    behandelt,    bietet   im  allgemeinen  ein  ganz  H 

anderes,  viel  leichteres  Bild,  als  die  stark  delirierenden  oder  in  völligem  Stupor  I 

daliegenden  Typhuskranken  früherer  Zeiten)^  aber  sie  verschwindcji  doch  in  der  H 

Regel    nicht   ganz*     Schon    ehe  das  Fieber  beim  Typhus  beginnt,   ist  das  Sen-  H 

sorium  der  Kranken  beeiulrächtigt,  Schmerz  in  den  Gliedern  zu  konstatieren  u.  iL,  H 

und  es  kann  auch  später,  wenn  aus  irgend  einem  Grunde  das  hohe  Fieber,  das  I 

fast    konstant  dem  Typhus  eigen  ist^    zeltweise  ausbleibt,   die  sehwere  Affektion  ■ 

des  Nervensystems  trotzdem  noch  deutlich  ausgeprägt  sein;  so  habe  ich  in  einem  I 

Fall   von    fiel>erlosem  Typhus    schwere  Delirien    gesehen.     Offenbar   handelt  es  I 

sich  in  solchen  Fallen  um  sehr  reizbare  Gehirne,  die  auf  das  chemische  Typhus*  H 

gift  besonders  stark  reagieren  (alinlich  der  individuell  so  verschiedenen  Reaktion  H 

auf  NaiX!Otica  u,  äu),  so  dass  ei?  hier  nicht  des  kumulierten  Reizes  des  fieberhaft  I 

erhitzten  Bluts  und  der  Typhusnoxe  bedarf,    E^ondern  die  let^ttere  allein  genügt,  B 

um  schwere  Nervenerscheinungen  hervorzurufen.  H 

Was  sonst  noch  im  gewöhnlichen,    mittelschweren    Verlauf  des   Typhus  g^nfJ^*™ 
von  Krankheilsymptomen  beobachtet  wird,  hat  in  diagnostischer  Beziehung  keine 
grössere   Bedeutung.     Doch    sei   wenigstens    kurz   Angeführt,   dass    man    in    den 
schwereren    Formen    des   Typhus   nach  meiner  Erfahrung  die   Leber  ganz  ge-  icbwefitm» 
wühniif^h  v^rgrösBert  ßndei   und   (den    anatomischen  Venvndeningen    in    solchen 
Fällen,    der   trüben  Schwellung    oder   fortgeBchritteneren  Verfettung  des  Organs 
entöprechend)  als  Tumor  von  weicher  Konsistenz  fühlen  kann.     Auch  die  Be-  ^ll^^'^j^. 
schQjfenheit  des  Hams  bietet  wenig  von  dem  Verhalten   desselben    bei   anderen       huit* 
Infektionskrankheiten    Abweichendes.     Atbuminurie,    die   mit   dein    Ablauf    des 

Fiebers  und  der  Krankheit  verschwindet,    i^t   ganz   gewöhnlich,   Steigerung   der  M 

Nierenreiaung  bis  zu  eigentlicher  Nephritis  dagegen  ist  beim  Typhus  (gegenüber  m 

Scharlach,  Diphtherie  u.  a.)  im  allgemeinen  nicht  häufig.     Eine  Zeitlang  glaubte  H 

man   in  der  Difjt^otjenwsuifösäur€''Rei\ki\oi\   die,   mit   dem  Harn  von  Typhu«-  ■ 

kranken  angestellt,   eine  intensiv  rote  Färbung  gibt,   ein  Mittel  zu  haben,   das  ■ 

mit   zur  Diagnose  des  Typhus   benutzt  werden   konnte.      Es  hat  sich  aber  her-  H 

ausges^tellt,    dass   die  Diazore-aktion  einerseits  beim  Typhu&hani  zuweilen,    wenn  I 

auch  nicht  häufig  {höchstens  in  V  *  der  Fälle),  fehlt,  andererseits  bei  Tuberkulose  I 

und  anderen  Infektionskrankheiten  sich  keineswegs   selten  vorfindet.     Immerhin  ■ 

rate  ich    in  zweifelhaften  Fällen,    wo   die  Diazoreaktion   ausbleibt^   die  Diagnose  H 

tiinea  Typhus   offen    zu  lassen,   zumal   die  Reaktion  zuweilen  spät,    erst  in  der  I 

zweiten  Woche,  positiv  ausfällt,  I 

Die  KompUkatianm  tmd  Nachlrankheäm  sind  beim  Abdominal- 
typhus zahlreicher,  ale  bei  jeder  anderen  Infektionskrankheit,  Ihre 
Kenntnis  ist  für  die  Diagnose  des  Typhus  in  gewissen  Stadien  von 
Bedeolung,  und  dieselben  Bollen  noch  anhangsweise  kurz  angeführt 
werden.  Die  wichtigsten  Bind  die  von  den  Darmgosehwüren  ausgelien- 
den,  speziell  die  DarnihtuUmgm  und  die  DarmperJomtioHmi. 
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biämgen  Darmblutungen  kommen  bei  Typhuskranken   nicht   häufig  vor  (in 

5  bis  10  Proz.  der  Fälle);  dieselben  sind  von  verschiedenster  Intensität : 
bald  findet  man  bloss  Blutspuren  dem  Stuhle  beigemischt,  bald  wird 
das  Blut  in  grossen  Massen  entleert;  die  Stühle  nehmen  dann  eine  rot- 
braune oder  schwarze  Farbe  an.  Danach  sind  auch  die  Folgeerschei- 
nungen verschieden;  unter  Umständen  deutet  gar  kein  Symptom  auf 
die  erfolgte  leichte  Blutung  hin  und  wird  das  Bestehen  derselben  ganz 
zufällig  bei  der  Besichtigung  des  Stuhles  entdeckt;  in  anderen  Fällen 
stellt  sich  infolge  einer  stärkeren  Darmblutung  Kollaps  ein  mit  Ver- 
blassung des  Gesichts,  Kälte  der  Extremitäten,  Kleinwerden  des  Pulses 
und  Sinken  der  Körpertemperatur.  Letzteres,  der  Temperaturabfall, 
gibt  zuweilen  den  ersten  Anstoss  zur  Vermutung,  dass  eine  Darmblutung 
erfolgt  sei,  dann,  wenn  das  in  den  Darm  ergossene  Blut  nicht  nach 
aussen  entleert  wird  und  mitten  in  einer  Febris  continua  die  Tempe- 
ratur zur  Norm  oder  gar  imter  die  Norm  absinkt,  was  immer  sicher  auf 
einen  aussergewöhnlichen  Zwischenfall,  einen  schweren  Kollaps,  hin- 
deutet. Die  Darmblutungen  kommen  gewöhnlich  in  der  3. — 4.  Krank- 
heitswoche vor,  namentlich  in  der  Zeit  der  Abstossung  der  nekrotischen 
Schorfe.  Früher  d.  h.  schon  in  der  ersten  und  zweiten  Woche  vorkom- 
mende Darmblutungen  rühren  von  parenchymatösen  Hämorrhagien  der 
geschwollenen  PEYERschen  Plaques  her,  während  die  in  der  6. — 6.  Woche 
erfolgenden  Darmblutungen  meist  mit  lenteszierenden  Geschwüren  in 
Zusammenhang  stehen. 

for^^n  Darmperforationen  kommen   am  häufigsten  in   der  2.-5.,    selten 

noch  in  der  6.  Woche  oder  noch  später  durch  Tiefgreifen  der  Nekrose 
bis  zur  Serosa  zustande,  wobei  letztere  durch  stärkere  Peristaltik  oder 
Gasauftreibung  des  Darms  einreisst.  Gewöhnlich  findet  sich  die  Riss- 
stelle im  Ileum,  seltener  im  Dickdarm  oder  Proc.  vermiformis.  Die 
Symptome  der  Darmperforation  werden  durch  einen  heftigen  Schmerz 
im  Abdomen  oder  Kollaps  eingeleitet;  darauf  folgt  Auftreibung  und 
Druckerapfindlichkeit  des  Unterleibes,  Verdrängung  der  Milz-  und  Leber- 
dämpfung durch  die  in  der  Bauchhöhle  befindliche,  aus  dem  Darm  aus- 
getretene Luft,  kurz  der  ganze  Komplex  der  Erscheinungen,  der  die 
sog.  „Perforationsperitonitis^  charakterisiert,  und  es  muss  auf  die  detail- 
lierte Besprechung  der  letzteren  (s.  Band  1)  namentlich  bezüglich  der 
Differentialdiagnose  zwischen  Darmperforation  und  dem  beim  Typhus 
so  gewöhnlichen  Meteorismus  verwiesen  werden.  Der  fast  regelmässige 
Ausgang  dieser  schwersten  Typhuskomplikationen  ist  der  Tod,  doch 
spricht  ein  Ausgang  in  Genesung  nicht  absolut  gegen  die  Richtigkeit 
der  früher  auf  Perforation  gestellten  Diagnose.  Ich  selbst  habe  mehrere 
Fälle  von  Perforationsperitonitis  heilen  sehen,  Fälle,  bei  welchen  die 
Kontrolle  der  Diagnose  durch  die  allmähliche  Wiederkehr  der  Leber-  und 
Milzdämpfung  und  namentlich  auch  durch  ein  Reibegeräusch  geliefert 
wurde,  das  in  der  Genesungsperiode  über  der  Leber  auftrat.  Perfo- 
rationfijperitonitis  ohne  Gasaustritt  in  die  Peritonealhöhle  folgt  auf  einen 
Durchbruch  von  vereiterten  Mesenterialdrüsen  oder  eines  Milz-  bew. 
Leberabszesses.  Auch  eine  einfache  eitrige  Peritonitis  kann  ausnahms- 
weise von  den  typhösen  Danngeschwüren  ohne  Durchbruch  derselben 
ausgehen. 
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Die  letetangeführten  Eiterbildungen  im  Verlaufe  des  Typhus,  ebenso  ^i^^^^l 
wie  die  Mernnffitm^    Pleuritis,    die  Lungenabseesse  und    Gehirnabs^essey 

Furunhihse  und  grössere  Haut-  und  3lmkehbszesse  {besonders  in  den 
Mm.  glutaei  und  gastrocnemii),  eitrige  ^lediasHnitü ,  Betrophuryngeal- 
übssesse^  Parütitis  suppurativa,  Vereiterung  von  akut  auftretenden  Strumen, 
Liffttphdrilsenvereiternng,  eitrige  GeJenhenizundungen  u.  a.  und  endlich  aus- 
gesprochene Pyämie,  von  der  ich  mehrere  Beispiele  gesehen  habe,  ver- 
danken ihre  Entstehung  einer  Misehinfektion  d.  h.  wahrscheinlich  dera 
Umstandei  dass  erfahrungsgemäss  die  chemischen  Produkte  der  Typhus- 
bazillen, aiehr  als  bei  anderen  Infektionskrankheiten,  den  Boden  vor- 
bereiten, auf  dem  in  den  Körper  eindringende,  Eiter  erregende  Bak* 
terien,  gewöhnlich  Streptokokken  oder  seltener  Staphylokokken,  ihre 
Wirkung  entfalten.  Diese  itfi^cAm/et^ofiefi  sind  bei  den  schweren  Fällen 
von  Abdominaltyphus  ganz  gewöhnliche  Vorkommnisse.  Freilich  sind 
auch  in  einzelnen,  genau  untersuchten  Fällen  von  Eiteransammlung  im 
Verlaufe  des  Typhus  Reinkulturen  von  Typhusbaziüen  in  jenen  Eiter- 
herden gefunden  worden ^  ohne  dass  darin  gleichzeitig  die  gewöhnlichen 
Eitererreger  Staph ylococcus  und  Streptococcus  pyogenes  konstatiert  werden 
konnten.  Unter  eolcben  Umständen  ist  anzunehmen  entw^eder,  dass  die 
Typhusbazillen  selbst  eitererregend  wirken,  oder  dass  in  diesen  Herden 
die  ursprünglich  vorhandenen  wirksamen  Staphylo-  und  Streptokokken 
in  Konkurrenz  mit  den  gleichzeitig  anwesenden  Typhusbaziüen  zugrunde 
gegangen  sind.  Die  letztere  Voraussetzung  dürfte  aber  jedenfalls  nicht 
immer  zutreffen,  da  erwiesen  ist,  dass  auch  in  frischen  Eiterdepots  aus- 
schliessHch  Typhusbazillen  vorkommen,  und  namentlich  auch  durch  ein* 
wand  freie  Versuche  von  verschiedenen  Forschern  dargetan  worden  ist, 
daes  die  subkutane  Injektion  von  Typhusbazillen  Eiterung  zu  erzeugen 
vermag.  Die  Entscheidung,  auf  welclie  Weise  im  einzelnen  Falle  die 
Suppuration  entstanden  ist,  kann  nur  durch  eine  genaue  bakteriologische 
Untersuchung  und  Züchtung  geliefert  werden. 

Nach  Besprechung  der  wichtigsten  und  häufigsten  Komplikationen  de 
Äbdominaltyphus  sollen  die  übrigen  Komplikationen,  nach  Organ sjsteinün  ^^ 
ordnet^  noch  anhangweise  kiirz  angefübrt  werden. 
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DigesUonm^gane. 

In  der  Mundhohie  beobachtet  man  im  Verlaufe  des  Typhus  oberflächliche  ^'f^g^^"** 
und  tiefergreilende  Geschwiirsprozes&e  (zum  Teil  durch  Druck  der  Zähne  ent- 
itanden^  in  den  spateren  Perioden  der  Krankheit  8oor.  Ähnliches  wirtl  auf  der 
Rachenschi eimhaut  konstatiert;  ausser  einfachen  Anginen  mit  Bildung  oberfläch- 
licher Eroeionen  an  den  Gaumen  bögen  und  Tonsillen  können  auch  Anginen  phleg* 
monösen  und  diphtbenBchen  Charakters  sich  einstellen  und  au  Geschwürbildung 
führen,  Beeondera  gefürchtet  ist  die  Parotitis,  die  teils  durch  Fortsetzung  ein^ 
Mundkatarrha  auf  den  Ductus  Btenoniauus  entsieht  und  mit  Zerteiluiig  enden 
kann,  teils  äuppurativer  l^atur  ki  und  dann  in  der  früher  gesteh ilderten  Weise 
hüstelnde  kommt.  Die  Vereiterungen  der  Parotis  alnd  gefährlich  wegen  der 
daran  sich  manchmal  anschliessenden  Angma  Ludovici,  Vene nthrom böse,  Pyäniiep 
Auch  der  Faciatia  kann  dabei  mit  ierslört  werden,  und  irreparable  Lähmung 
dea  Nerven  die  Folge  sein*  Komplikationen  von  selten  iles  Magens  sind  beim 
Typhim   im  allgemeinen  selten,    wenn  man   von    dyapep  Li  sehen  Symptomen    und 
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Erbrechen  absiebt.     Ich  erinnere  niieb,  wenn  icb  die  gro&se  Zahl   von  Typheti*, 
die  ich  beobachtet   habe,    überblicke,    nur  zweier   seltener  MageDkomplikütioneii»! 
die  fiogeführt  zu   werden  %^erdleßeii    —    einer  HämaieinesiSt    der   post    mortem 
JetligUch  eine  starke  Hyperämie  der  Magenschleimhaut  entsprach,    und  der  Bil- 
dung von   Magengeschwün^n    bei    einem  Individuum,   dessen   Magenächleiiuhaiit 
analog  der  Darmechleimhaut  zahlreiche  agminierte  FoUikal  enthielt^  diese  letzteren 
waren  ebenso  wie  die  PEYEUßchen  Plaques  markig  infiltriert  und  ukeriert.  Die 
Vergrösserung  der  Mi7&   kann   so   gewaltige  Dimensionen    annehmen,   daas   das 
Organ  berstet.     Es    ist  dfes   aber  eine   sehr   seltene   Ursache   der    Mihruplur ; 
häufiger  gebt  derselben  eine  Äbszediernng  der  Milz  voran,    die   eine  Folge  von  , 
Milzinfarkten   sein    kann.     Diese    seihst    Bind    teils   durch   Embolien,    die   vom 
Herzen  ausgehen,  teils  durch  Thrombosen  bedingt,   die   infolge  der  im  ipäi^ren 
Verlaufe   des   Typhus   schlecht   gewordenen  Zirkulation   zustande   kommen ;    im 
weiteren  Verlauf  können  dann  die  Typhusbazillen  als  Eitererreger  wirken.     Wie 
in  der  Milz  bilden  sich  in  seltenen  Fällen  auch  in  der  Leb&r  Abszesse,    icttrus 
ist  beim  Typhus    viel  seltener,    als  hei  anderen  Infektionskrankheiten   (in  kaum 
2  Proz.  der  FäUe);  das  Vorhandensein   von  Icterus  spricht  daher  in  zweifelhiifteii 
Fällen  zunächst  entschieden  gegen  Typbus.    In  einzelnen  seltenen  Fällen  führte 
das  Typbuägift  zu  einer  schweren  Verfettung  der  Leber,  die  sich  im  klfniechen 
Bilde  der  akuien  getben  LeÖBmiropkie  aussprach. 


orgAiif. 


EespiraHonsorgane. 

Nasen  katarrhe  sind  im  Yerlftufe  dm  Typhui  so  selten,  dass  das  Auf- 
treten  ?on  Schnupfen  im  Anfang  einer  zweifelhaften  fieberhaften  Erkrankung 
von  Tornherein  gegen  Abdominaltyphus  spricht;  dagegen  ist  Nasenbluien  ia  der 
ersten  Woche  des  Typhus  Verlaufs  sehr  ge  wohnlich,  KehlkopfgeBckwüre  fioden 
sieb  in  den  schwereren,  zum  Tode  führenden  Fallen  verhältnismässig  häufig 
(in  ca  20  Proz.  der  Todesfälle);  sie  kommen  von  der  zweiten  bis  in  die  achte 
Woche  hinein  vor  und  sind  teils  Folgen  diphtherischer  Veränderungen,  teils 
(hei  dem  Vorkommen  von  adenoidem  Gewehe  in  der  Kehlkopfschleinihaut)  tliiÄ 
Produkt  echt  typhöser  markiger  TnfUtration.  Gewöhnlich  verlaufen  die  Kehl* 
kopfgeschwure  symptomlos,  in  anderen  Fällen  bedingen  sie  Heiserkeit,  Schling- 
beschwerden u,  §.;  zuweilen  geben  sie  zu  Perichondritis  oder  Glollisodem  Ver- 
anlassung; ich  habe  einen  anscheinend  voUfsUlndlg  genesenen  Typhuskrankon 
an  Glotttsddem,  das  durch  ein  latent  bestehendes  typhöses  Geschwür  beding 
war,  plötzlich  sterben  sehen.  Von  der  beim  Ahdominaltyphus  häufigen  katar- 
rhalischen, hyposla tischen  Pneumonie  war  schon  die  Rede;  häufig  entwickeln 
mch  auch  Schluekpneumonlen,  selten  echte  fibrinöse  Fneumonien^  offenbar  duf^h 
Mischinfektion,  wo  dann  neben  dem  Typhus  der  chaniktensiische  Verlauf  der 
Pneumonie  wenigstens  angedeutet  isti,  und  die  Sputa  blutig  gefärbt  sind,  auf- 
fallend erweise  sogar  stärker  als  bei  der  gewöhnlichen  fibrinösen  Pneumonie, 
Auch  sind  in  solchen  Fällen  (wie  in  einem  auf  meiner  Klinik  beobachteieii 
Falle)  zuweilen  Tt/phusbazÜten  im  Spnium  nachzuwelsent  el>enso  auch  in  deoi 
Auswurf  von  Typhuskranken,  bei  denen  Lobulär pneuntonien  sieh  entwiekelii^ 
wahrend  sie  in  dem  Bronchitissputum  konstant  zu  fehlen  scheinen.  In  wieder- 
anderen  Fällen  von  Pneumonie»  die  im  Verlaufe  dey  Typhus  auftreten,  findet 
man  als  Erreger  Streptokokken,  Staphylokokken  u,  a.  Auch  Uafigrün  kann 
eich  zu  den  Pneumonien  gesellen ;  häufiger  jedoch  ist  die  heim  Abdominallyphus 
als  Komplikation  auftretende  Lungengangran  Folge  von  Embolien  aus  peripheren 
Jauche-  und  Brandherden,  Lungen phthisr  ist  eine  nicht  gerade  seltene  Kacb- 
krnnkheit  des  Typhus,  obgleich  ihre  Häufigkeit  gewiss  überschätzt  wird*  Ge- 
wöhnlich wird  in  solchen  Fälleti,  wo  Tuborkulose  sieb  an  den  Ablauf  des  Ab- 


Typbus  abdominalis,  ILeotjphtis. 
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dominaltyphus  anschliesst,  das  Yerhäitnis  m  äem,  dass  die  Tuberkulose  unbe* 
achtet  in  ihren  Anfangen  bereiU  besUind^  ehe  der  Typhus  akquiriert  wurde, 
und  dadurch  nur  der  Boden  für  die  rasche  Entwicklung  der  Tuberkulose  ein 
gun&tigerer  wurde.  In  einer  beträchtlichen  Zahl  von  Fällen  wurde  neuerdinge 
auf  Dieiner  Klinik  in  den  Anfangstadien  de^  Typhus  Pieuriiis  konstatiert,  die 
^ich  dadurch  als  sieber  vorhanden  erwiest,  dase  Keibegeniuiche  und  kleine  Ex- 
sudate (durch  Punktion  nachweiebar)  auftraten.  Jedenfalls  darf  nach  meiner 
Erfahrung  der  Nachweis  einer  Pleuritis  nicht  als  eine  so  seltene  Komplikation 
des  Typbus  abdomin alis  angesehen  werden,  da§s  ihr  Vorhandensein  bei  der 
Differentialdiagnoee  ah  gegen  Typhus  sprechend  verwertet  werden  dürfte.  In 
den  Pleuraex!?iudaten,  sowohl  serösen  als  eitrigeni  sind  wiederholt  Ty7>busbaziUen 
nachgewiesen  worden^  in  anderen  Fällen  Btreptokokken  oder  Pneumokokken. 


Zirhilalionsorffane^ 

So  selten  Endocarditis  und  Periearditis  sind  (ich  habe  nur  einige  wenige  ^^'jJ^^J" 
Fälle   von  Endocarditis    typhosa   überhaupt    gesehen),    so   gewöhnlich   sind  De- 
generation szustände  des  Ihrzmuskds  (speziell  parenchymatöse  Degeneration  und 

interstitielle   Myocarditis)    im  Verlaufe    des  Abdominaltyphus   schon    vom   Ende  

der  zweiten  Woche  an.  Das  Resultat  derselben  ist  Schwache  der  Triebkraft 
des  Herzens  mit  ihren  Folgen :  Dilatation  des  Herzens,  Tbrombenbildung,  Stauung 
und  schwerer  Kollaps.  Zuweilen  tritt  dabei  rapid  Exitus  letalis  ein ;  post  mortem 
findet  man  in  solchen  Fallen  vollständige  Verfettung  des  Herzmuskels,  zuweilen 
aber  auch  keine  anatomische  Veränderungen  am  Herzen  und  man  hat  dann 
die  Ursache  des  todlichen  Kollapses  wahrscheinlich  in  einer  toxischen  Lähmung 
der  Vasomotoren  zu  suchen»  Die  Untersuchung  des  Bluts  ergibt  ausser  dem 
schon  angeführten  seltenen  Befund  von  Typhus baziUen  keine  Vermehruvff  der 
weissen  Blutzeilen  im  Gegensatz  zu  der  hei  den  meisten  Infektionskrankheiten, 
namentlich  auch  bei  der  Pneumunie  nachgewiesenen  Leukozytose.  Übrigens 
findet  man  auch  im  Verlaufe  des  Typhus  ab  und  zu  eine  Vermehrung  der 
Leukozyten,   wenn  entzündliche.  Affektionen  die  Krankheit  kompliziexen, 

Harn*  und  GeseMeehtsm^ffam^ 

Von  der  häufig  vorübergehenden  Albuminurie  war  schon  die  Rede»  S^l^"  JJ^SJeSu- 
steigert  sich,  wie  schon  bemerkt  wurde,  die  wohl  nie  ganz  fehlende  toxische  urgkn»« 
Heizung  der  Niere  bis  zur  eigentlichen  Nephritis,  die,  wenn  sie  nicht  Eum  Tode 
fuhrt^  wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten  selbst  nacb  wochenlanger  Dauer 
wieder  zurückgebt.  In  dem  albuminhaltigen  (nephritischen)  Urin  sind  nicht 
selten  Typhusbazillen  sicher  nachweisbar  gewesen.  Ob  dieselben  auch  Cystitis 
zu  erzeugen  vermögen,  ist  noch  nicht  festgestellt;  sicher  ist,  dass  ab  und  zu 
akuter  Blasen katarrh  im  Verlaufe  des  Typhus  auftritt.  Bei  Männern  wird 
OrchiiiSj  hei  Weibern  werden  Ödem^  auch  Gangrän  der  VuliHi^  Abortus  und 
Metrorrhagien  als  Folgezustand  des  Abdominaltyphus  nicht  selten   beobacbtet. 


Nef'tmiB^sienL 

Das  Nervensystem  ist^  wie  schon  mehrfach  erwähnt  w^urde,  durch  die 
typb&se  Intoicikation  in  stärkerem  oder  schwächerem  Grade  konstant  affiziert. 
Bcbwerere,  auf  spezielle  anatomisdie  Veti Jaderungen  im  Zentralnervensystem  zu 
beziehende  Er^cÄeinun^en  sind :  Aphasie^  die  nicht  seiimn  im  Verlaufe  des  Ab- 
dominaltyphus zur  Beobachtung   kommt,    liemipiegie   infolge  von  Blut«2rgusse4i 


Dlagtioae  der  Infektlonskraiikheileii. 

in  die  HirnBubstRTa  (veranlagt  durch  eine,  wie  es  schebt,  im  Typhus  akqui- 
rierte  grössere  j^erreissbarkeit  der  Gefäss  wände),  fem  er  die  Symptome  der  Sioua* 
tbrombose  und  speziell  die  von  Meningitis,  die  nach  meiner  Krfährung  zuweilen, 
wenn  auch  selten,  die  Gesamtdia^noae  ausserordentlich  erschweren  können^ 
Parapiegien  —  als  Folge  von  Myelitis  typhosa  —  Erscheinungen  der  nmltiplen 
Herd^kleroäe  u.  a.,  endlich  Lähmungen  einzelner  Kervenstamme  alä  Folge  voo 
Neuritis  —  im  allgemeinen  übrigens  seltene  Folg^krankheiten. 


Haui^  Muskeln^  JCiiac/eait, 

Ausser  den  ^chon  erwähnten  Suppurationen  sollen  ab  Komplikationen  und 
Nach k rankheiten  des  Typhua  noch  angeführt  sein:  Erysipel,  HauthämorrhagieUt 
Gartgräfi  der  verschiedensten  peripheren  Körperteile^  Pefiostilist  die  in  neuerer 
Zeit  häufiger  als  Nachkrankheit  gesehen  wurde.  Eine  fast  konstante  Verände- 
rang  in  den  Muskeln  ist  beim  AbdominaUyphus  die  zuerst  von  Zekk^b  näher 
studierte  parerickyfnatöse  Degeneration  der  willkürlichen  Muskeln,  die  sich  teil« 
in  Form  der  fettigen,  teils  der  wachsartigen  Degeneration  ausspricht  und  be- 
kanntlich besonderg  stark  und  konstant  in  den  Adduktoren  des  Oberschenkels 
und  dem  Kectuä  abdominis  entwickelt  zu  sein  pflegt.  Infolge  der  so  entstan- 
denen Brüchigkeit  der  Muskulatur  kommt  es  eventuell  zu  Zerrei^sungen  der- 
selben und  zu  ausgedehnten  BlutergüH^eti  in  die  Muskelsubstanz. 

Dass  endlich  bei  einer  so  lan^e  dauernden,  den  Organismus  so  schwer 
alterierenden  Infektionskrankbeit^  wie  der  Abdominal typhus  es  ist^  auch  die 
Emährungsverkättnisse  stark  geschädigt  sind,  versteht  sich  von  selbst,  und  so 
sieht  man  denn  auf  der  Höhe  der  Krankheit  oder  nach  Ablauf  derselben  bamor^ 
rhagtsche  Diathese  sich  entwickeln  und  die  definitive  Genesung  des  Kranken 
wegen  eines  ausgesprochenen  Marasmus  sieh  lange  Zeit  hinausziehen, 

Typhn*-  ELe  Wir  die  DitfereDÜaldiagiiose  des  Abdominal  typhus  besprechen, 

'  müssen  wir  auf  gewisse  Varietäten  des  Typhusverlaufs  eingeh en^  die 
unter  Umständeii  die  Diagnose  der  uns  beschäftigenden  Krankheit  un- 
gemein schwierig  machen  können.  Ich  sehe  dabei  von  den  Fällen  von 
Typhus  gaoü  ab,  wo  gewiss©  Organerkrankungeu  so  sehr  die  Szene  he- 
berrschen,  dass  mau  55unächst  an  eine  Lungen-,  Gehirn-  oder  Nieren* 
erkrankung  denkt;  man  hört  unter  solchen  Verhältnissen  dann  wohl 
von  einem  Pnetimo-^  Cef'ehral-  oder  Renotgphus  sprechen.  Meiner  An 
sieht  nach  soUte  dies  nicht  geschehen;  denn  bei  jeder  Infektionskrank- 
heit kommt  ein  solches  prägnantes  Hervortreten  einzelner  Symptome 
vor»  ohne  dass  man  deswegen  berechtigt  wäre,  besondere  Formen  der 
betreffenden  Infektionskrankheiten  darin  zu  sehen  i  h.  einen  anderen 
Infektionsweg  als  den  gewöhnlichen  anzunehmen  und  solche  Typhus* 
äusseningen  mit  eigenen  Namen  zu  belegen.  In  solchen  Fällen  ist  ©s 
Sache  der  Diagnostik,  aus  dem  Symptomenbilde  die  Gnmdkrankheit 
als  Kern  herauszuschälen  und  jene  einseitig  hervortretenden  Krank* 
heitserscheinungen  als  Symptome  des  Typhus  richtig  zu  deuten.  Als 
Typhusfälle  schwieriger  zu  erkennen  sind  die  Fälle,  bei  denen  der 
Kmnkhei tsverlauf  ein  so  leichter  ist,  dass  die  zu  diagnostizierende  Krank- 
heitj  weil  von  dem  gewöhnlichen  Verlauf  wesentlich  abweichend,  gar 
nicht  als  Abdominaltypims  imponiert  [Tifphuß  hvissimm,  Tgphubts, 
Abortivtpphus^  Typhus  ambulaiorius).  Beim  Tifphus  hi^is  ist  die  Intensität 
der  Symptome,  trotzdem  die  Krankheit  die  gewöhnhche  Dauer  zeigt,j 
eine  durchweg  unbedeutende;  das  Fieber  erreicht  keine  hohen  Grade 
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die  ürganerkrankungen  sind  nur  ebeu  angedeutet  ubw.     Beim  Abortiv'  M 

tffphus  setzt    zwar   die   Erkrankung   mit    schweren    Erscheinuogen    ein,  I 

aber   die  Dauer   der   einzelnen   Periodeu    der   Krankheit   ist   eine   auf-  ■ 

fallend   kurze,   so  dass  schon    nach  1 — 2  Wochen  die  Patienten  fieber*  m 

frei   sind  —  der  gsxLze   Ablauf  des    Abdominal typhus    ist    ein    über-  I 

stürz ter.    Übrigens  sind  Kombinationen  von  Typhus  levis  und  abortivus  m 

so  gewöhnlich,    dass   die   auf  Intensität  und   Dauer   des   Verlaufs  ge-  I 

gründete  Unterscheidung  dieser  beiden  Formen  in  praxi  häufig  nicht  ■ 

durchführbar  und  —  wertlos  ist.     In   seltenen   Fällen   kann   auch   der  ■ 

Abdominal  typhus,   wie  Beobachtungen  von  Liebehmeister  und  Gerhardt  I 

zu  beweisen  scheinen,   ganz   ohne  Fiehef^  verlaufen   (lyphtis  f,af€hrüis*%  I 

so   dass  also  Milzvergrösserung,   Roseola,   auffallend  schweres  Befallen-  I 

sein    des    Allgemeinbefindens,    Diazoreaktion    des  Harns,    Üikrotismus  I 

des   Pulses    und    unter  Umständen   die   Ätiologie    des  gpeziellen    Falls  I 

mit   grosser  Sicherheit  auf  das  Bestehen   eines  Abdominaltyphus   hin-  I 

weisen,   trotzdem   aber   keine   Temperatursteigerung   während    der   oft  I 

wochenlang  andauernden  Erkrankung  eintritt    In  solchen  Fällen  dürfte  I 

künftig   der   Nachweis    von  Typhusbaüillen    im   Blut,    im   Harn    oder  ■ 

in   den   Därmen tleerungon    und   ebenso   auch   der  positive  Ausfall   der  ■ 

GntiBEii-WiDALSchen  Reaktion    (s.  u.)   die  Entscheidung  bringen  und  die  I 

Wahrscheinlichkeitsdiagnose   zur   s^icherefi   Diagnose   machen ,    während  I 

eine  solche   bis  jetzt  nur  möglich   war,  wenn  im  Verlaufe  der  Krank-  I 

heit  eine  Darmblutung  auftrat  oder  aus  anderem   Grunde  der  Exitus  ■ 

letalis  erfolgte«  ■ 

In  gewissen  Fällen  scbUesst  sich  au  einen  leichten  Typhusverlauf    '^^^^ 

noch  ein  leichtes  oder  aber  auch  ein  schweres  Rezidiv  an,  womit  dann  - 

ebenfalls  die  Diagnose   klar  wird.     Auf  Rezidive  überhaupt  muss   man  ■ 

^bei  jedem  Typhoid  in  den  ersten  2  Wochen  nach  dem  Eintritt  der  Ent-  ■ 

lieber ung  gefasst  sein;  selten  setzen  Rezidive  noch  später  ein.     Warum  ■ 

die   Inter^allär^eit   in    den   verschiedenen    Fällen   so   verschieden    lang  I 

dauert,  warum  ferner  die  Häufigkeit  der  Rezidive  in  der  einen  Epidemie  I 

so  viel  grösser  ist,  als  in  der  anderen,  kann  wenigstens  zum  Teil  nach  I 

den  S.  499  erörterten  Möglichkeiten   und   nach  unseren   neuerdings  ge-  I 

wonnenen    Erfahrungen    über   das   Vorkommen   von    ^^ Bazillenträgern'*  I 

erklärt  werden.  ^ 

In  der  grösseren  Mehrzahl  der  Fälle  ist  die  Diagnose  des  Abdominal-  ^^^^'^ 
typhus  unter  Ausschluss  anderer  Krankheiten  mit  der  wünschenswerten       dw 
Sicherheit  zu  stellen.    Dies  ist  dann  der  Fall,  wenn  der  Gang  des  Fiebers  sjui^tom». 
von  Anfang  an  oder  wenigstens  vom  2.  Tag  der  Krankheit  an  bekannt, 

wenn  der  Puls  beschleunigt ^   ahm"  im  Verhältnis  zu   der  Tentperaturhöhe  — 

relativ  verlangsamt  ütt  die  Mils  im  Verlaufe  der  ersten  Woche  als  ver-  ■ 

grösseri  nachgewiesen  werden  kann  und  im  Anfange  der  zweiten  Woche  I 

Böseola  erscbeint.    Alle  sonstigen  beim  Typhus  auftretenden  Symptome,  I 

60  die  Diarrhöen,  die  Bronchitis,  die  nervösen  Erscheinungen  usw.  haben  I 

gegenüber   den  erstangefübrten  4  Symptomen  des  Typhus  entschieden  I 

geringeren  diagnostischen  Wert,  weil  sie  teils  nicht  konstant,  teils  auch  I 

bei  anderen  Krankheiten  in  derselben  Weise  wie  beim  Abdorainaltyphus  I 

entwickelt  sein  können.    Von  den  4  Kardinahtfmptomen  ist  aus  dem  letzte  m 

genannten  Grunde  die  Mihvergrössenmg  am  wenigsten  pathognostisch;  I 
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sie  ist  zwar  eine  konstante  Erscheinung,  aber  suwetlen  tiiclit  sicher 
nachzuweisen^  vor  allem  aber  ©in  Symptom,  das  anderen  Infeküotis- 
krankheiten  ebenso  zukommt  wie  dem  AbdoLDinaltypbus.  Alinlicli 
verhält  es  sich  mit  dem  Fiehm%  sobald  dasselbe  eine  Febriß  eotitinua 
geworden  ist.  Es  uotorscheidet  sich  dann  von  demjenigen  vieler  anderer 
Infektionskrankheiten  in  nichts,  bis  in  der  3.  oder  4,  Woche  die  Re- 
missionen eintreten  nnd  die  spezielle  Art  des  Fieberabfalls  den  Abdo- 
minal typhus  vor  dem  T.  recurrens  und  exanthematicus,  der  Miharluber- 
kulosa  usw-  kennzeichnet  (vgL  die  verschiedenen  Kurven  Fig,  73,  74,  75), 
In  differentialdiagnostischer  Beziehung  besondere  wichtig  ist  meiner  Er- 
fahrung nach  die  relative  Vertangsamung  des  Pulsen,  d.  h.  dass  die  Puls- 
zahl sich  bei  einer  Temperaturhöhe  von  40°  und  darüber  konstant  xwi* 
sehen  90—110  hält;  die  Dikrotie  des  Pulses  dagegen  hat  keinen  spezi- 
fischen diagDoetischen  Wert,  Die  Röesda  endlich  überragt  alle  übrigen 
Kardinalsymptome  an  diagnostischer  Bedeutung;  zweifelhafte  Typhos- 
diagnosen erlangen  ganz  gewühnlich  erst  mit  Konstatier uog  einiger  (ein 
einzelnes  Roseolafleekchen  ist  diagnostisch  nicht  verwertbar)  deatlieb 
ausgesprochener  Roseolen  die  volle  Sicherheit  Nur  für  den  in  bakterio- 
logischen Untersuchungen  bewanderten  Arzt  ist  der  Nachweis  von 
Typhusbazillen,  speziell  im  Blut,  zur  Diagnose  des  Typhus  verwertbflr- 
Dagegen  ist  die  Prüfung  des  Blutserums  von  Typhuskranken  auf  seine 
agglati  nieten  de  Wirkung  gegenüber  Typhusbazillen  leicht  ausfuhrbar 
und  hat  sich  als  eine  diagnostisch  wichtige  Methode  bewährt.  Es  ist 
dies  die  in  der  sog,  GnußKE-WiDAL sehen  Reaktion  repräsentierte  Sero- 
di^nom  des  Typhus,  die  in  den  meisten  Fällen  der  Diagnose  des  Typhus 
erst  festen  Halt  gibt. 

Man  kann  die  Reaktion  so  anstellen,  dasa  mfin  im  Reagenzglase  eine  kleine 
Menge  (ai.  04 — 0,2  cem)  Serum,  day  durch  Entziehung  von  Blwt  dee  Typhus-, 
kranken  und  Gerinnenlasaen  desselben  gewonnen  wurde,  mit  der  20  facbeii  oder, 
wie  wir  sehen  werden^  besser  mit  der  26  fachen  Menge  ein<?r  frischen  (hochsteti» 
24  Btunden  alten)  TfphusktilturboajUon  mbcht,  die  Mischung,  welche  durch  die* 
in  ihr  suspendierten  TyphuBba^tUen  getrübt  erscheint,  in  den  BruUchrank  bfüigt 
und  zusioht,  ob  im  Laufe  der  nacbäUin  12—24  ßtunden  die  Flüssigkeit  klar 
wird^  während  die  agglutinierten  BasiUen  sich  als  dickes  Sediment  am  Boden 
ani^ammeln  (makroskopische  Reaktion),  Statt  dessen  kann  man  mdi  auch  der 
mikroskopischen  Reaktion  bedienen,  d.  h.  man  verdünnt  ein  THSpfeben  Senut], 
dessen  Grö^^se  durch  Benützung  einer  feinen  Pipette  messbar  ist,  mit  der  25^ 
50  etc.-fachen  Menge  physiologischer  KochsalÄlöi^ung.  Zu  einer  Öse  dieses  wtr* 
dünnten  Serums  setzt  man  dann  eine  Öse  &]  geh  bereiteter  Typhushouiüonkiütur 
und  untersucht  die  Mischung  unter  dem  Mikroskop  im  hüngenden  Tropfen.  Die 
Immobilii^ation  luid  Agglutination  der  Typhusbazillen  ist  in  dem  so  angefertigten 
Präparate  so  fori  oder  wenigstens  nach  1  Stunde  deutlich  ausgesprochen»  wenn 
das  Serum  agglutinierende  Wirkung  auf  TyphusbaEillen  bcsitEL  Ein  wesentlicher 
Fort^hritt  in  der  Technik  und  prakUsehen  Verwertung  der  Reaktion  ist  dir 
von  FiCKEK  angegebene  Methode  des  Nach  weises  der  Agglutinationsfähigkeit  des 
Typhusserunis,  Er  fand,  dass  auch  abgetötete  Typhusbazillen  hierzu  verwendet 
werden  können,  und  konstruierte  sein  im  Handel  hetiM:ynTeSf^Tf/phu3diagfwdikufn^\ 
das  ermögUcht,  auch  ohne  frische  Typhus kulturen  die  GRUBEE-WiDALsche  Re 
aktion  anzujätellen.  Ds»  fragliche  Serum,  in  25  facher  und  stärkerer  VerdunDutig 
mit  gleicheu  Teilen  des  Diagnostik  ums  versetzt,  gibt,  wenn  Typhus  varliegu 
nach  \2 — 24  Stunden  eine  mehr  oder  weniger  starke  Sedimentbihlung, 
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Gibt  die  auf  die  eine  oder  andere  Weise  angestellte  Reaktion  ein  posi- 
tives Resultat,  so  ist^  je  terdünnter  {5Ö'100'100Ö fach)  das  zur  Probe  ver- 
teenäete  Blut  öder  S&nim  ist  und  je  rascher  und  stärker  die  Reaktion  positiv 
ausfällt f  ein  um  m  sichererer  Schlu&$  auf  das  Vörhandenaein  eines  Ti/phm 
erlaubt,  Ks  hat  sich  nämücb  herauegesteUt^  dasä  auch  das  Blut  geeuiider  oder 
an  anderen  Krankheiten  leidender  Menschen  agglutinierende  Wirkung  gegenüber 
den  TyphusbaiiUen  besitzt^  aber  in  bedeutend  schwächerem  Grade,  so  dasi?  »war 
unverdünntes  oder  1-  bis  15-  (ja  soj^  30-)fach  verdünntes  Serum  von  Kicht- 
TyphuBkranken  nirht  selten  ein  starkes  A ggl u ti na tions vermögen  aeigt,  dasselbe 
aber  sicher  in  oOlfacher  Verdünnung  verliert  und  auch,  selbst  wenn  es  unverdünnt 
aar  Probe  verwandt  wird,  die  vor  Anstellung  derselben  lebhaft  Bjcb  bewegenden 
Bazillen  nie  eo  plötzlich  immobilisiert  und  zu  klumpigen  Schollen  agglomeriert 
werdeUj  wie  dies  wenigstens  in  der  Regel  beim  Typhusserum  der  Fall  ht.  Ein 
weiterer  Umstand,  der  bei  Verwertung  eines  positiven  Resultats  für  die  Dia- 
gnose des  Typhus  zur  Vorsicht  malinen  muss^  ist^  dass  die  Reaktion  auch  bei 
Nichttyphuskranken  im  Sinne  einer  Typhnsreaktion  positiv  ausfallen  kann,  wenn 
die  betreffenden  Kranken  vor  nicht  zu  langer  Zeit  einen  Typhus  überstanden 
haben.  Das  Blut  solcher  Menschen  behält  offenbar  das  im  Verlauf  des  über- 
standenen  Typhus  gewonnene  starke  Agglutiniernngsvermögen  für  Typhus bazillen 
gewöhnlich  längere  Zeit  (Monate,  ja  in  einzelnen  Fällen  viele  Jahre  lang)  bei, 
Da  aber  bekanntlich  der  Typhus  zuweilen  in  einer  mehr  oder  weniger  uumerk- 
liehen  Weise  als  Typhus  levissinma,  and>ulatx>rius  usiw.  verlauft^  so  ist  klar,  dasa 
damit  der  positive  Ausfall  der  Reaktion  in  seiner  Bedeutung  als  ein  sicheres 
Zeichen  für  einen  bestehenden  Typhus  sehr  verliert. 

Aber  auch  der  neffaiive  Befund  ist  durchaus  nicht  ohne  weiteres  Im  ent- 
gegengesetzten Sinne  für  die  Diagnose  zu  verwerten.  Es  hat  sich  gezeigt^  dass  die 
Reaktion  in  der  Regel  erst  in  der  zweiten  Krankheitswoche  auftritt^  in  einzelnen 
Fällen  sogar  ei^t  in  der  Zeit  der  Rekonvaleszenz.  Ausnahmsweise  fehlt  die 
Reaktion  überhaupt  dauernd. 

Aber  gerade  in  dem  Umälund,  das$  die  Reaktion  erst  negativ  ausfäiUj 
und  im  Verlaufe  des  Krankheitsfalles  gradalim  positiv  wird^  liegt  tneiner  An- 
sicht nach  der  Hauptweri  der  lYobe  für  die  Diagnose  des  lyphus.  In  solchen 
Fällen,  in  welchen  die  Reaktion  mit  50 fach  verdünntem  JSerum  erst  ein  nega- 
tiveSf  im  späteren  Verlauf  der  Krcmkheit  dagegen  ein  positives  Resultai  gibt^ 
darf  mit  Sicherheit  "Fgphis  diagnostiziert  und  eine  andere  Krankheit 
ausgesehlo^ssen  werden.  In  allen  anderen  Fällen  müssen  wir  mit  der  dia- 
gnostischen Verwertung  der  Probe,  mag  nie  negativ  oder  positiv  auslalJen,  wie 
ich  glaube,  vorsichtig  sein.  Bei  Berücksichtigung  des  angegebenen  Verhaltens 
dagegen  bildet  nach  meiner  Erfahrung  die  GKUBEE*WiDÄLBche  Berodiagnostik 
ein  wertvolle»  diagnostischem  Mittel  zur  Erkennung  des  Typhus  abdominalis. 

Je  mehr  von  diesen  Kardinalsymptomea  zu  gleicher  Zeit  nach- 
weisbar ist,  um  so  zweifelloser  ist  die  Diagnose  des  Typhus,  Vervoll* 
stand  igt  wird  dieselbe  durch  das  etwaige  VorbaDdenseiii  weiterer  Sym- 
ptome, die  nach  ihrer  diagnostischen  Bedeutung  geordnet  noch  kurz 
aufgeführt  w^erden  sollen.  In  erster  Linie  kommen  nilchst  den  4  Kar- 
dinalsymptomen  in  Betracht:  die  Typhusstühle,  das  Aussehen  der 
Zunge,  die  Bronchitis,  in  zw^eiter  Linie  die  nervösen  Erscheinungen, 
die  Leberscliwellung,  die  Nasen  blutaogon^  ferner  die  ätiologischen 
Verhältnisse  und  die  Komplikationen.  Von  letzteren  hahen  hohen 
diagnostischen  Wert:  die  Barmblotungen ,  die  Darmperforationen  und 
die  Kehlkopfgesehwüre ,  geringeren  Wert:  die  Parotitis,  die  Suppu- 
rationen,  Periostitiden    und  andere  der  beim  Typhoid   so  zahlreichen 
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Komplikationen,  die  bei  der  Diagnose  höchstens  die  Rolle  ergänzender 
Faktoren  spielen. 

Gegen  Typhus  spricht  im  allgemeinen,  wenn  auch  keineswegs  ab- 
solut, das  Hervortreten  von  Schnupfen,  starkem  Schweiss  in  den  ersten 
Stadien  der  Krankheit,  von  Herpes  (in  kaum  5  Prozent  der  Fälle  vor- 
kommend) und  von  Endocarditis,  ferner  das  Eingezogonsein  des  Ab- 
domens, eine  von  Anfang  an  bestehende  und  wochenlang  anhaltende 
Verstopfung  und  das  dauernde  Fehlen  der  Diazoreaktion  des  Harns. 

Differontifti-  ^^7[Q  ^um  Teil  aus  dem  Erörterten  erhellt,  und  vor  allem  die  täc- 

liehe  Erfahrung  am  Krankenbett  lehrt,  ist  die  Diagnose  des  T^'phus 
in  der  ersten  Woche  auf  eine  einmalige  Untersuchung  hin  selten  mit 
absoluter  Sicherheit  zu  stellen.  Dazu  ist  vielmehr  in  der  Regel  eine 
längere  Beobachtung,  eine  bakterielle  Untersuchung  des  Bluts  und  even- 
tuell eine  in  gewissen  Richtungen  sich  bewegende  Diferentialdiagnostii 
notwendig,  auf  die  wir  nunmehr  speziell  einzugehen  haben. 

Am    häufigsten   wird    der   Abdominaltyphus,    wie  von    allen    Dia- 
gnostikern  von  jeher  betont  wurde,   mit   akuter  Miliar tube7'h4 lose   ver- 
wechselt  und   weiterhin   nach    meiner  Erfahrung  mit  kryptogenetischer 
Sepsis. 
Aiute  Der  Umstand,   dass  die   plötzliche  Überschwemmung  des  Körpers 

taberkuiose.  mit  Tuberkclgif t  nicht  selten  bei  bis  dahin  scheinbar  gesunden  Menschen 
vorkommt,  und  dass  diese  Infektion  mit  Milzschwellung  und  hohem 
Fieber  einhergeht,  häufig  aber,  wie  die  typhöse,  bei  der  Untersuchung 
der  einzelnen  Organe  sehr  unbedeutende  oder  gar  keine  positiven  An- 
haltspunkte für  die  Diagnose  liefert,  macht  es  begreiflich,  dass  die 
Differentialdiagnose  der  beiden  Krankheiten  unter  Umständen  enorme 
Schwierigkeiten  bietet.  Da  ausserdem  eine  Eruption  von  Roseolen  in 
seltenen  Fällen  auch  bei  der  Miliartuberkulose  konstatiert  wurde,  ferner 
die  Bronchitis  und  die  Hirnerscheinuugen  in  der  Regel  beiden  Krank- 
heiten zukommen,  so  ist  klar,  dass  es  Fälle  gibt,  wo  man  eine  Zeit- 
lang am  besten  tut,  überhaupt  keine  diagnostische  Entscheidung  zu 
treffen.  Indessen  wird  die  Schwierigkeit  der  Differentialdiagnose  meiner 
Ansicht  nach  entschieden  übertrieben ;  in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle 
ist  es  vielmehr,  wie  ich  aus  langjähriger  Erfahrung  sagen  kann,  mög- 
lich, die  Diagnose  auf  die  eine  oder  andere  der  beiden  Krankheiten  mit 
genüj^ender  Sicherheit  zu  stellen.  Selbstverständlich  hat  man,  wie  bei 
der  Differentialdiagnose  überhaupt,  in  erster  Linie  die  G rüber- Widal sehe 
Reaktion  anzustellen  und  in  der  oben  angegebenen  Weise  zu  verwerten. 
Andererseits  ist  das  Sputum  und  der  Harn  auf  Tuberkelbazillen  zu  unter- 
suchen: indessen  erhält  man  dabei  nur  in  den  seltensten  Fällen  bei  der 
akut-infektiös  einsetzenden  Tuberkulose  Aufschluss  über  die  Natur  der 
Krankheit.  Am  häufigsten  hat  mir  in  differentialdiagnostisch  kompliziert 
liegenden  Fällen  eine  recht  sorgfältige  Untersuchung  der  Respirations- 
organe zur  richtigen  Diagnose  verhelfen.  Die  leiseste  Abweichung  des 
Schalles  in  einer  Lungenspitze,  die  Konzentration  der  feinen  Rassel- 
geräusche auf  die  oberen  (statt  auf  die  unteren)  Teile  der  Lunge, 
vollends  ein  leichtes  Klingen  der  Rasselgeräusche  spricht /nV  Tuberkulose. 
In  vielen  Fällen  geht  nämlich  die  akute  Miliartuberkulose  von  einer  bis 
dahin  nicht  beachteten  leichten  Affektion  der  Lungenspitze  aus,  oder  es 
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findet  bei  der  allgemeinen  ÜberBchwemmung  des  Körpers  mit  Tuberkel* 
bazillen  die  llauptaussaat  in  der  Luuge  statt.  Daher  kommt  es,  das» 
als  weitere  Unter&clieidungsmerkmale  bei  der  akuten  Miliartuberkulose 
(gegenüber  dem  Verhalten  beim  l^vphus)  erscbeinen:  die  Zffunme  und 
die  Kunafmigkeii.  Dieselben  stehen  hier  nicht  im  V^crhaltuis  zu  dem 
bei  der  Auskultation  festgestellten  Grade  des  Bronchial k ata rrbs^  indem 
neben  der  Intensität  de3  letzteren  auch  die  direkte  Verkleiueruiig  der 
AtmungsHftcbe  durch  die  Einlagerung  von  Tuberkeln  in  die  feinsten 
Bronchi  oleu  mit  in  Betracht  kommt  Besonders  empfehlenswert 
ist  ferner,  die  Frequenz  des  Pulses  im  Verhältnis  zur  Temperatur  zu 
verfolgen.  Von  Anfang  an  bestehende  relative  Pulsverlangsaunmg  spricht 
für  Typhus,  wenn  niclit  zugleich  Zeichen  einer  Meningitis  vorhanden 
sind,  mit  der  auch  eine  relative  Verlangsamung  des  Pulsee  verbunden 
sein  kann.  Davon  abgesehen  ist  gewöhnlich  die  Pulsfrequenz  bei  Mihar- 
tuberkulöse  im  Gegensatz  zu  der  beim  Typhus,  von  Anfang  an  eine  auf- 
füllend hohe  (120 — 130  Schläge),  was  beim  Typhus  nur  bei  gleichzeitiger 
Herzschwäche,  uumentlieh  in  deti  späteren  Stadien  der  Krankheit,  be- 
obachtet wird.  Weniger  wichtig  ist  das  Verhalten  der  Milz;  sie  ist  aller- 
dings bei  der  akuten  Miliartuberkutose  nicht  so  konstant  geschwollen, 
wie  beim  Typhus;  indessen  kann  auf  das  Fehlen  der  Milzvergrösse- 
rung  die  Diagnose  der  Miliartuberkulose  nicht  begründet  werden,  da 
s»e  in  seltenen  Fällen  auch  beim  Typhus  abdominalis  (speziell  wegen 
des  Meteorismus)  niclit  nachw^eisbar  ist.  Dasselbe  gilt  von  der  Diaso- 
rmltion  dm  Hart^^  die  eine  Zeitlang  als  charakteristisch  für  Typhus 
angesehen  wurde;  sie  fehlt  ab  und  zu  beim  Typhus  und  findet  sieh 
auf  der  anderen  Seite  gerade  bei  der  Tuberkulose  nicht  selten.  Kom- 
plizierefhde  Menimiitw  ist  beim  Typhus  so  selten,  bei  der  Miliartuber- 
kulose relativ  so  häufig,  dass  das  Auftreten  derselben  im  Kran k hei ta- 
bilde  entschieden  mehr  für  TuberkuloBe  spricht.  Ahnlich  verliält  es 
sich  mit  der  lloseola;  ihre  Eruption,  namentlich  wenn  sie  sclmbweise 
erfolgt,  spricht  zweifellos  mehr  für  Typhus.  Doch  darf  nie  vergessen 
werden^  dass  Roseola  auch  bei  Miliartuberkulose  in  vereinzelten  Fällen 
beobachtet  wurde.  Durehfalh  Kehlkopfgeschwüre  u,  ä.  sind  Symptome, 
die  auch  auf  tuberkulöser  Basis  sich  entwickeki  können ,  also  weder 
für  das  eine  noch  für  das  andere  pathognostisch  sind.  Dagegen  ist 
nnt  absoluter  Sicherheit  Miliartuberkulose  anzunehmen,  wenn  bei  der 
ophthahnoskopiachen  Untersucimng,  die  im  ZweifelfaJle  nie  versäumt 
werden  darf  und  öfters  vorgenommen  werden  muss,  Chorimdealtnberkel 
im  Augenhintergruüde  konstatiert  werden  können.  Endlich  kann  die 
bakteriologische  Untersuchung  mit  zur  Diagnose  benutzt  werden.  Wie 
schon  bemerkt,  sind  im  Blute  von  Typhuskranken  die  Bpezifischen 
Bazillen  gewöhnlich  nachzuweisen,  und  ebenso  gelingt  es  auch  in 
Fällen  von  Miliartuberkulose,  die  im  Blute  zirkulierenden  Tuberkel- 
bazilleu  während  ilirer  Wanderung  aufzufinden.  Indessen  ist  letzteres 
doch  niclit  immer  der  Fall,  tmd  andererseits  kommen  auch  ausnahms- 
weise Fälle  von  Abdominaltypbus  vor,  in  welchem  trot^  wiederholter 
Untersuchung  Typbu&baaillen  im  Blut  nicht  nachgewiesen  werden 
können.  Wir  sind  daher  in  der  Praxis  doch  nicht  selten  lediglich  auf  die 
Beachtung  der  erörterten  diagnostischen  Gesichtspunkte  angewiesen,  um 
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nach   der  eioen  oder  anderen  Richtung  hin   die  Diagnose  xu  fixieren. 

Td  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  gelingt  es  auch,  auf  Grund  derselben 
das  Richtige  zu  treffen,  namentlich  dann,  wenn  man  den  betreffenden 
Kranken  längere  Zeit  beobachten  kann.  In  diesem  Falle  wird  man  ge- 
wöhnlich anch  in  der  Lage  sein,  aus  dem  speziellen  Verlaufe  des  Fiebers 
Anhaltspunkte  für  die  Diagnose  zu  gewinnen.  Bei  Miliartuberkulose  ist 
der  Verlauf  des  Fiebers  im  aligemeinen  unregelmässiger,  als  beim  Typhus 
und  kommen  Remissionen  auch  in  der  Zeit  der  Akme  vor;  zudem  kdnneu 
sich  die  Remissionen  abends  geltend  machen,  was  beim  Typhus  mchi 
beobachtet  wird,  ausgenommen  den  Fall,  dass  bestimmte  Komplikn- 
tioneu  (Darmblutungen)  die  regelmässige  T3rphusfieberkurve  bedeutend'1 
alterieren, 
^^^  Leichter    als    die   aUgemeine  Miliartuberkulose  ist   die   hf/ptogefi€ 

Bepwii.  tische  Sep^is^  vom  Abdominaltyphus  zn  unterscheiden ,  obgleich  nacl>1 
meiner  Erfahrung  Sepsisformen  vorkommen,  wo  wenigstens  eine  Zeit* 
laug  die  Differentialdiagnose  stark  schwanken  kann.  Abgesehen  ist 
natürlich  von  Fällen,  wo  die  Sepsis  sich  an  Traumen  anscliüesst  und 
die  ätiologische  Sachlage  der  Diagnose  ohne  weiteres  die  bestimmte 
Richtung  gibt  Schwierig  wird  die  Diagnose  nur  zuweilen  bei  der^ 
kryptogenetischen  Sepsisform,  die  mit  dem  Typus  die  MilzschwelJung, 
das  hohe  Fieber,  die  alJgemeinen  Nervenerschein UDgen^  unter  Uniständeo 
(in  einem  meiner  Fälle  reichliche  woohenlang  rezidivierende)  Roseola, 
Bronchitis  u.  ä.  gemein  hat.  Für  das  Vorhandensein  der  Sepsis  im 
Gegensatz  zu  Typhus  spricht:  die  Art  des  Fiebers,  in  dessen  V^erlauf 
jähe  Temperaturabfälle  und  -Steigerungen  mit  SchutteUröeten  auf  die 
Dauer  nicht  ausbleiben,  ferner  die  sehr  gewöhnliche  Lokallsation  der 
Infektion  im  Herzen  als  {„maligne^)  EndocardiUs,  in  den  Gelenken  in 
Form  von  mono-  oder  poly artikularen,  aber  im  allgemeinen  nicht  rtürh- 
tigen  Entzündungen,  die  Komplikation  mit  Meningitis,  die  Vielgestaltig- 
keit der  Exantheme,  die  Schmerzhaftigkeit  der  Knochen  gegen  Druck, 
das  Fehlen  der  relativen  Verlangsamung  des  Pulses,  der  im  Gegenteil 
gewöhnlich  sehr  frequent  und  irregulär  ist,  und  vor  allem,  wenn  sie 
vorhanden  sind,  die  Veränderungen  im  Augenhintergrund  (Ekcliymosen 
mit  weissen  Zentren  oder  ohne  solche}.  Auf  alle  Fälle  ist  das  Blut 
auf  Kokken  zu  untersucheu ,  deren  positiver  Nachweis  die  Diagnose 
der  Sepsis  sicher  macht.  Betont  muss  übrigens  w^erden,  dass  im  \eT- 
laufe  eines  Abdominaltyphus  in  seltenen  Fällen  eine  Sepsis  als  Kom- 
plikation auftreten  kann,  d,  h.  also  unter  Umständen  beide  Infektionen 
zu  gleicher  Zeit  an  demselben  Kranken  zur  Erscheinung  kommen. 

Die  Unterscheidung  des  Typhus  von  anderen  Infektionskrank- 
heiten, als  den  genannten  beiden,  hat  weniger  Schwierigkeiten.  Der 
a^£ti?«-  ^*  ejcanthematiciis  ist  nach  den  schon  früher  (S,  540)  gegebenen  Regeln 
[^rtiSreSSf  S^B^^*^^^^  ^^°^  ^*  abdominalis  zu  diagnostizieren.  Das  frühe  Auftreten 
eines  sehr  reichlichen,  gewöhnlich  petechialen  Exanthems,  die  hohe' 
Pulsfrequenz,  der  Schnupfen  und  die  Conjunctivitis,  die  schweren' 
Zerebralerseh  einungen,  ferner  der  initifile  plötzliche  Aufstieg  und  der 
terminale  kritische  Abfall  der  Temperatur  sind  die  hauptsächlichsten^ 
für  T.  esanthematicus  sprecheoden  Merkmale;  für  sein  Vorhandensein 
spricht  natürlich   im   einzelnen   Fall  auch   das  gleichzeitige  Herrschen 
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einer  Flecktyphueepidemie.  Letzteres  ist  auch  der  zunächst  ins  Auge 
zu  fassende  praktische  Gesichtspunkt  bei  der  Beurteilung,  ob  Abdomi- 
naltyphus oder  T.  recurrens  vorliegt,  dessen  Diagnose  übrigens,  ganz 
abgesehen  von  dem  churakteristi  sehen  Tempera turverlauf,  seit  Ent- 
deckung der  pathognostiöchen  Spirillen  nie  zweifelhaft  ist, 

Masern^  Scharlach  und  Pucken  kommen  nur  m  der  Zeit  dar  Prodrome  _  ^^^^ 
für  die  Differentmldiagnoge  in  Betracht,  und  auch  hier  sind  die  Symptome  der- 
selben (Schnupfen,  Angina,  variolöses  Prodrumalexantbem  UBw*)  und  ntimentlich 
auch  das  Fieber  derart  gestaltet,  dass  der  Beginn  eines  Abdomlnaltyphus  ge- 
wöhnlich üicher  ausgeschlossen  werden  kann.  Nach  einigen  Tagen,  d.  h,  nach- 
dem da^  charakteristische  Exanthem  aufgetreten  h%  iit  eine  Verwechslung 
vollends  nicht  mehr  möglich.  Da^  Exanthem  selbst  gleicht  nur  bei  den  Masern 
der  Typhusroseola.  In  Ausnahmefällen  kann  die  letztere  so  reichlich  sein,  wie 
der  Masernausscblag ;  aber  dieser  bricht  schon  am  4.  Krankheitstag  nach  voraus^ 
gegangenem  Temperaturabfall  aus.  Die  Roseolen  erscheinen  bei  den  Masern 
gewöhnlich  zunächst  im  Gesicht  und  verbreiten  sich  rasch  über  den  ganzen 
Körper;  auf  der  Rachen-  und  Gaumen  Schleimhaut  ist  schon  in  der  Prodromalzeit 
eine  diffuse  Rötung  mit  kleinen  dunklen  Flecken  sichtbar.  Kurz  eine  Fehl- 
diagnose ,,Abfiominaltyphus  bei  beetehenden  Masern"  ist  bei  genauerer  Unter- 
suchung eigentlich  vmmögHcb,  und  eine  weitere  Besprechung  der  Differential - 
d lag n ose  hat  daher  keinen  Binci. 

Eher  ist  eine  Verwechslung  des  Typhus  mit  zwei  anderen  Infektions- 
kninkheiten  möglich,  die  zwar  gewöhnlich  lokalisiert  in  schweren  Organ veründe* 
rungen  Bieh  äussern,  in  seltenen  Ffdlen  aber  so  auftreten,  dass  die  Lokalerschei- 
nungen  gegen  die  tillgemeine  Infektion  gani;  zurücktreten  oder  überhaupt  nicht 
nachweisbar  sind,  Es  ist  dies  *iie  sog,  zentrale  Pneumonie  und  der  Anthrax 
imernus.  Seitdem  durch  mich  und  andere  der  Beweis  erbracht  wurde,  das^  der 
Milzbrand  beim  Mensschen  ^.att  in  der  gew^öhnlichen  Form  der  Pustula  maligna 
zuweilen  auch  als  schwerct  mit  Darmerscheinungen  einhergehende  Infektions- 
krankheit  verlaufen  kann,  wird  man  gut  daran  tun»  in  zweifelhaften  Fällen  von 
Abdominaltyphus  auch  die  MögHchkeit  eines  Anthrax  intestinalis  in  Betracht 
zu  ziehen.  Fieber,  Milzschwellung,  Durchfall,  allgemeine  Zerebralerschei nungen 
sind  beiden  Krankheiten  gemein.  Indessen  treten  beim  Milzbrand,  der  durch 
Infektion  mittelst  mdssbrandhaltigen,  mit  der  Nahrung  zugeführten  Materials 
vom  Darmkanal  aus  zustande  kommt,  gewisse  vom  gewöhnlichen  TypbusbUd 
abweichende  Erscheinungen  in  den  Vordergrund:  Erbrechen,  Koliken,  blutige  Diar- 
rhoen und  Hämaturie,  femer  starke  Atemnot  und  Zyanose,  die  in  einem  metner 
FaUe  das  prägnanteste,  fast  einzige  Symptom  bildete;  regelmassig  erschienen 
in  meinen  Fällen  auch  höchst  auffällige  Suffusionen  und  schwarze,  mit  Blut 
gefüllte  Blasen  auf  der  Mundschleimhaut.  Die  Diagnose  ist  natürlich  leicht, 
dobald  man  überhaupt  die  Möglichkeit  des  Bestebene  eine^  Mihcbrandes  in  Er- 
wägung zieht  — ^  die  mikroskopische  Untersuchung  des  blutigen  Harns  und  des 
aus  der  Fingerkuppe  entleerten  Blutes  ergibt  bei  vorhandenem  Anthrax  ohne 
weiteres  die  Anwesenheit  der  so cbaraktens tischen  Milzbrandbazillen ;  sollten  letztere 
auf  diese  Weise  nicht  sicher  nachweisbar  sein,  so  wird  eine  Impfung  auf  Meer- 
schweinchen oder  Mau^e  jeden  falk  die  gewünschte  Klärung  in  die  Situation 
brin^^en.  Wie  durch  den  Darm  können  auch  durch  die  Lungen  (mittelst  Inha- 
lation) die  MUzbmndbazillen  in  den  Körper  eindringen  (Hadern  krankheit, 
Anthraxpneumonie}.  Wir  kommen  damit  von  ^selbst  zu  der  Frage,  ob  auch  p^^^ 
eine  Pneufnanie  unter  Umständen  das  Bestehen  eines  Typhus  vortäuschen  kann. 
Vfie  seinerzeit  angeführt  wurde,  kann  eine  infektiöse  fibrinöse  Pneumonie  sich 
mit  Typhus  vergesellschaften.  Diese  FäUe  kommen  aber  nur  sehr  selten  diffe- 
rentialdiagnos tisch  in  Betracht,  da  croupöse  Pneuniotiien  beinahe  nie  (jeh  keasÄ. 
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nur   einen   Fall   aus   meiner  Praxis)    schon    in    den   ersten    Tagen    des    Typhus 
als  Komplikation  auftreten.     In  solchen  Ausnahmefällen  spricht  man   wohl  auch 
von  einem  j,Pneumoiyphus^*  und  nimmt,    ohne  dies  weiter  beweisen  zu  können, 
an,  dass  dabei  die  Typhusinfektion  nicht  im  Darm,  sondern  in  der  Lunge   ihren 
Anfang  genommen  habe.  ^  Hierbei    treten  unter   Rückgang   der   pneumonischen 
Erscheinungen  in  der  zweiten  Woche  die  Typhussymptome:    Diarrhöen,    Meteo- 
rismus,   Roseolen    usw.    unzweideutig   hervor.     Auf    der    anderen   Seite    gibt    es 
aber  auch  Fälle  von  genuiner  Pneumonie,  die  mit  Typhus  in  keiner  Beziehung 
stehen,  die  aber,  weil  sie  tagelang   ohne  Dämpfung   auf   der   Lunge  und    ohne 
blutiges  Sputum    verlaufen    und   überhaupt   ausser   dem   Fieber   schlechterdings 
keine  objektiven  Krankheitserscheinungen  bieten,  als  Typhen  imponieren  können ; 
es  sind  dies  die  sog.    zentralen  Pneumonien,     Sie   sind   im   allgemeinen     nicht 
häufig,    so    sehr   auch    die  Unsitte   verbreitet    ist,    in  Fällen,    wo   eine  1-  oder 
2  malige  Untersuchung  ein  negatives  Resultat  ergeben  hat,  eine  „zentrale  Pneu- 
monie*' zu  diagnostizieren.     Man  tut  gut  daran,  mit  solchen  Diagnosen  so  spar- 
sam als  möglich  zu  sein  und  lieber   einzugestehen,    dass  die   in  Frage  stehende 
fieberhafte  Krankheit  bis   dahin   überhaupt  keine   bestimmte   Diagnose    zulasse. 
Gegen  Typhus  und  für  eine  in  der  Tiefe  der  Lunge   lokalisierte  und  deswegen 
ohne    Dämpfung   verlaufende   Pneumonie    spricht:    Beginn    der   Krankheit    mit 
Schüttelfrost   und   jähem    Temperaturanstieg,    Stechen     beim   Atmen,     kupierte 
Respiration,  das  Auftreten  eines  Herpes   labialis   und  Icterus.     Das   Ensemble 
dieser  Erscheinungen  darf   in   Fällen,   wo   daneben    die    Kardinalsymptome    des 
Typhus  (relative  Pulsverlangsamung,  Milzschwellung  usw.)  fehlen,  und  auch  für 
das  Bestehen  einer  anderen  Infektionskrankheit  nichts  Positives  spricht,  wenigstens 
den  Verdacht  erwecken,  dass  eine  latente  zentrale  Pneumonie  vorliege.     Dieser 
Verdacht  gewinnt  an  Boden,  wenn  eine  unzweifelhafte  Leukozytose  nachgewiesen 
werden  kann,    die  bei  der  Pneumonie  zu  den  fast  regelmässigen  Erscheinungen 
gehört  und  andererseits  beim  Typhus  abdominalis  fehlt,   solange  nicht  entzünd- 
liche Komplikationen  vorliegen.     Die  Diagnose  wird  sicher,  wenn  nach  einigen 
Tagen    entweder   pneumonischer   Auswurf   —    es   genügt   das  Aushusten    eines 
einzigen  charakteristischen,   zähen,   rostbraunen,    glasigen    Sputums  —    erscheint 
oder  irgendwo  auf  der  Lunge  tympanitischer  Schall,  Bronchophonie,  oder  Knistern 
zutage  tritt  und  das  Fieber  unter  Schweissausbruch  rasch  verschwindet  So  lange 
nicht  das  Aussehen    des  Sputums   oder   irgend    eine    physikalisch    zu   diagnosti- 
zierende Veränderung   auf   den    Lungen    für    das  Vorhandensein    einer    in    der 
Tiefe  verborgenen  Pneumonie  spricht,    lässt  man    besser   die   Diagnose    in    sus- 
penso.    Nach  2  bis  4  Tagen  wird  die  Situation  fast  immer  klar;  übrigens  ver- 
langt die  Feststellung  einer  vom  Zentrum  nach  der  Peripherie   fortschreitenden 
Pneumonie  unter  allen  Umständen  eine   höchst   eingehende    Untersuchung    und 
grosse  Übung  in  der  physikalischen  Diagnostik. 
^oSneo-'  Schliesslich  will  ich  anführen,  dass  zuweilen  die  Unterscheidung  des  Typhus 

typhus.  abdominalis  von  Meningitis  recht  schwierig  sein  kann.  Ich  sehe  dabei  von 
den  übrigens  sehr  seltenen  Fällen  ab,  in  welchen  im  Verlaufe  des  Typhus  eine 
Meningitis  als  Komplikation  auftritt;  in  solchen  Fällen  ist  der  Typhus  alxl. 
längst  diagnostiziert,  ehe  die  Hirnaffektion  sich  hinzugesellt.  Ich  meine  viel- 
mehr Fälle  von  Typhus,  die  von  vornherein  als  Meningitis  imponieren^  in 
denen  Bewusstlosigkeit,  Konvulsionen,  Nacken-  und  Rumpf  Steifigkeit  u.  ä.  das 
Krankhoitsbild  so  sehr  beherrschen,  dass  man  in  erster  Linie  eine  Meningitis 
und  nicht  einen  Typhus  vor  sich  zu  haben  glaubt  (yjlirntyphus**,  y.Meningo' 
typhus**).  Der  rehitiv  gorin^i^e  Grad  von  Pulsbeschleunigung  und  ebenso  die 
Roscola  kann  bei  beiden  Krankheiten  vorkommen;  aber  bei  der  Meningitis  zeigt 
das  Fieber  «'inen  weniger  typischen  Verlauf,  und  der  I^ib  ist  gewöhnlich  ein- 
gezogen, beim  Typhus  aufgetrieben,  die  allgemeine  Hyperästhesie  und  nament- 
lich der  Kopfschmerz  sind    bei    der    Meningitis    viel    ausgesprochener  als    beim 
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T)*phup,  selbst  wenn  derselbe  mit  jenen  ächwereii  HirnerBulieinungeii  eii^hergeht,  ^M 

Noch  mehr  sprlcbt  fiii*   Meningitts    das   Auftreten   lokalisierter    Kraiiipfsu&tande  ^M 

und   Läkniungeü  und  die  Eruption  von  Herpes  (namentlich  an  den  Extremitäten),  H 

endlich  auch  dm  Fehlen  von  Roseola,  Durchfall   und    Milzschwellun^,   die    bei  ^M 

so  schwerer  typhöser  Infektion,   wie  öie  bei  derartigen  Fällen    unter   allen    Uui-  ^M 

.-^landen  vorausgesetzt  werden  musa»   atets  vorbanden    sind.     Auch   die    niangel*  H 

hafte  Wirkung  aller  temperaturberabaetzenden  Mittel    im    einzelnen  Falle    kann  ^M 

mit  zur  Diagnose  einer  Meniiigiti.^  benutzt  werden,  da  durch  Antipyrese,  nament*  H 

lieh  durch  konsequente  Anwendung  kalter  Bäder,  die  schweren  Zerebralerbchei*  ^| 

nungen  beim  Typhus  fast  immer  bedeutend   gemildert,    bei  Meningitis   dagegen  ^M 

rdcht  beeinflusst  werden.     Trotz  alledein  iieht  es   mit   einer   sicheren    Diagno^  H 

/^uweilen,  wie  ich  aus  Erfahrung  weiss,  recht  prekär  aus.     Ich    kann  nur  raten,  ^M 

die  Diagnose  keinesfalls  definitiv  auf  Meningitis  ^u  Stollen,   wenn  eB    nicht  ge-  ^M 

lingt,  eine  bestimmte  Ursache  für  die  Entstehung  derselben  aufzufinden ;  solange  ^M 

dies  nicht  möglich  Ist^  alebt  die  Diagnose  der  Menhigitis  auch  wenn  sie  scheinbar  ^M 

noch  so  gut  fundiert  ist,  auf  ach  wachen  Füsseu.    Nie  darf  endlich  im  Zweifelfalle  H 

<lie  ophthalmoskopische  Llntersucbung  versäumt  werden,   da  sie  bei   bestehender  ^M 

Meningitii^  gewöhnlich  sichere  Anhaltspunkte   (Neuritis  optica,    Retinalhlutungen  H 

u,  a,  s,  S.    312)    fiir   die   Diagnose   liefert;    auf    der   anderen   Seite    kann    der  H 

positive  Ausfall  der   Ghubeh-Wuial  sehen    Reaktion    bei    Berück  sieht! gimg   der  ^M 

früher  angegebenen  Gesichtspunkte  die  Diagnose  des  Typbus  abdominalis  sicher  ^M 
stellen. 

Ehe  wir  ihe  Differentialdiagnose  des    Typhus  verlassen,  müssen  wir   noch  ^  pfj^«f^®* 
auf  die  Frage  zu  sprechen    kommen«   ob   dasselbe   von    zwei    Krankheiten    dia-    Schioim- 
gnostisch  zu    trennen    ist,    die   wenigstens    früher    als    eigene  Krankheiten    eine       *  "" 
wichtige  Rolle    in    der   Pathologie    spielten,    dem    gastrischen    Fieber    und   dem 

Schltnmßeber,     Seitdem   unsere   UntÄrsuchujigsmethoden    feinere   geworden    sind  ^M 

und  die  Diagnosen  dnrch  die  pathologische  Anatomie  besser  kontrolliert  werden,  ^M 

sind  jene  beiden  Krankheiten  mehr  und  mehr  aus  der  Pathologie  verschwunden  ^M 

und  als  Typben  festgosteUt   worden,     Riclitig   ist,    dass  es  Magen-   unti    Darm-  H 

katarrbe  gibt,    die  mit  Fieber  einhergehen  und  deren  Krankheitsbild   entfernt  ^M 

an  Typbus   abdominalis   erinnert.     Es   ^ind    dies    aber   nach    meiner   Ei-fahrung  ^M 

höchst  sellene  Fidle  gegtniüber  den  fieberios  verlaufenden  Gastro€^nCeritiden,  ^M 

Die  massigen  Schlei mabgiinge  im  Btuhl«  die  das   .^Sehkimßeber^*   charak-  H 

terisieren  sollten,  fehlen  in   den  Typhnsdejektionen,    die  gewöhnlich   gexade   da-  H 

durch  ausgezeichnet  sinii,   dass   infolge   des    Mangels  an  Schleim   die    bekannte  ^M 

Schichlunir   d.  h.    die    scharfe  Abgrenzung    zwischen    den    flüssigen    und    festen  H 

Bestandteilen  lies  Stuhles  zusta!»dc  kommt.     Findet   sich   also    riel  Bchleim    im  ^M 

Stuhlgang,    so  ist  immer   in  erster  Linie   an    einen    einfachen    Darmkatarrh    zu  H 

denken.     In  ijeltenen  Fallen   mag   die   in   späteren  Stadien   des  Typhus  verlauf*  H 

ab  und  zu   beobachtete  Komplikation   des  Typhus   mit    chronischem  Dickdarm-  ^M 

katarrb  die  Quelle  der  Schleimbeimischung    zum  Stuhle   sein.     Wenn    ein    ein-  ^M 

f acher  Dunnktitarrh  mit  Fieber  und  ausserdem,    wie  sä  in  sehr  seltc*nen  Füllen  H 

vorkommt  (ich  buhe  einen  solchen  Fall  beobacbtetj,  mit  Mihscliwelhmg  einher-  H 

geht,  so  Ut  allerdings  der  Zweifel  berechtigt,   ob    nicht  Typhus  vorliege.     Hier  H 

entscheidet    die   ausgesprochene    Kolik,   der   unregelmaasige   Gang    des    Fiebers,  H 

sowie  das  Fehlen  der  relativen  Verlangsamung   des    Pulses   und    der  Broncbilisf  H 

für   das   Beatehen    einer   fiel)erhaften    Enteritis   gegen    das    eines    Typhus,    eine  ^M 

Diagnose,  die  durch  den  weiteren  Verlauf  der  Krankheit,  auch  durch  das  Ans*  H 

bleiben  der  Giu<ii£R-WtnAL sehen    Reaktion    bis    in    die    Rekonvaleszenz   hinein  ^M 

bestätigt  werden  mnm.  H 

Das  Vorherr^ben   der   dyspeptischen    Erscheinungen ;   des   pappigen    Ge*  ^t 

sohmaekes,  der  Übelkeit,  des  Aufstossens  und  Erbrechens  —  spricht  von  vorn*  ^M 
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herein  gegen  Typhus,  vielmehr  für  eine  GastrtUs,  die,  wie  schon  bemerkt, 
ebenfalls  in  seltenen  Fällen  mit  Fieber  verlauft  Kommt  dazu  im  weiteren 
Verlaufe  ein  Herpes  labialis,  so  ist  die  Diagnose  fast  zweifellos,  indem  die  ge- 
nannten Symptome  beim  T3rphus  immer  nur  höchst  selten  und  selbst  dann  nicht 
so  isoliert  beobachtet  werden.  Ernstliche  differentialdiagnostische  Schwierig- 
keiten kann  eine  derartige  fieberhafte  Gastritis  auf  die  Dauer  nicht  machen. 
Nach  alledem  ist  es  empfehlenswert,  die  Diagnosen:  ,,gastrisches  Fieber"  und 
„Schleimfieber^  auch  für  die  geschilderten  Ausnahmefölle  ganz  fallen  zu  lassen 
und  dflffir  die  Bezeichnung:  fieberhafte  Gastritis  oder  fieberhafte  (infektiöse) 
resp.  Gastroenteritis  zu  wählen. 


Dysenterie,  Ruhr. 

lo^eha  ^^^  Dysenterie,    die   sich  in  anatomischer  Beziehung  durch  eine  entzünd- 

MoBMnU.  liehe,  ulzerative  Erkrankung  der  Dickdarmschleimhaut  katarrhalischer  oder  ge- 
wöhnlich ausgesprochener  diphtherischer  Natur  charakterisiert,  gehört  unzweifel- 

emicer  ^^^  ^^  ^^^  Infektionskrankheiten.  Als  die  hauptsächlichsten  Erreger  der  in 
der  tropischen  und  subtropischen  Zone  endemisch  vorkommenden  Ruhr  („tropische 
Dysenterie")  gelten  gewisse  ^mObenar/^n (Lösch,  Koch,  Kartülis  und  Schaudijtn), 
als  Erreger  der  in  den  gemässigten  Zonen  auftretenden  Ruhr  Bazillen  (Bacillus 
dysenteriae),  die  durch  Shioa,  Kruse,  Flexner,  Lüdke  u.  a.  sicher  fest- 
gestellt worden  sind.  Die  Dysenteriebazillen  sind  kurze  Stabchen,  ähnlich  den 
Typhusbazillen,  sind  aber  unbeweglich  und  besitzen  keine  Geissein,  und  werden 
durch  Dyseuterieimmunserum,  das  von  hochimmunisierten  Tieren  stammt,  spezifisch 
agglutiniert,  und  ebenso  (wenn  auch  schwächer  als  die  Typhusbazillen  durch 
Typhusserum)  durch  das  Blutserum  dysenteriekranker  Menschen.  Das  von  den 
Dysenteriebazillen  produzierte  Toxin  ist  verschieden  pathogen  und  erzeugt  bei 
Tieren  intravenös  injiziert  Darmgeschwüre.  In  diesen,  im  Darminhalt  und  den 
Mesenterialdrüsen  sind  die  Bazillen  bei  ruhrkranken  Menschen  nachweisbar, 
dagegen  nicht  in  den  Sekreten  oder  im  Blut. 

Die  klinische  Erfahrung  lehrt,  dass  die  Verschleppung  der  Ruhr  haupt- 
sächlich durch  die  von  den  Ruhrkranken  stammenden  Dejektionen  geschieht 
d.  h.  die  Ansteckung  durch  Abtritte,  Bettschüsseln,  Wäsche  u.  a.  erfolgt;  auch 
das  Trinkwasser  scheint  die  Ruhrkeime  verbreiten  und  die  Ansteckung  ver- 
mitteln zu  können.  Man  muss  bei  solchen  nicht  vom  Rektum,  sondern  von 
dem  Magen  her  zustande  kommenden  Infektionen  annehmen,  -dass  das  Ruhrgift 
erst  im  Dickdarm  haftet,  weil  hier  die  Peristaltik  eine  trägere  ist  und  seiner 
Einwirkung  auf  die  Darmschleimhaut  durch  die  natürliche  Zersetzung  der  Ex- 
kremente Vorschub  geleistet  wird.  Damit  im  Zusammenhang  steht  es,  dass 
Personen,  die  an  Obstipation  leiden,  z.  B.  Geisteskranke,  erfahrungsgemäss 
leichter  an  Dysenterie  erkranken.  Das  Ruhrgift  ist  allem  Anschein  nach  sehr 
lebensfähig,  so  dass  es  sich  in  Kloaken  und  im  Erdboden  längere  Zeit  an- 
steckungsfahig  erhalten  kann.  Der  Austrocknung  widerstehen  die  Dysenterie- 
bazillen 2 — 3  Wochen  lang,  während  sie  durch  1^/oige  Karbollösungen  und 
Alkohol  rasch  getötet  werden. 

Die  Dysenterie  stellt  eine  infektiöse  Lokalerkrankung  des  Darms  dar, 
welche  zwar  gewöhnlich  in  anatomischer  Beziehung  einen  diphtherisch-ulzerativen 
CiiaraktcM-  zeiirt,  aber  weder  diphtherische  Erkrankungen  anderer  Organe  noch 
auch  stärkere  p]rscheinung<*n  allgemeiner  Intoxikation  im  Gefolge,  überhaupt  in 
ilirer  Pathogenese  nichts  mit  der  infektiösen  Diphtherie  gemein  hat.  Die 
]nkubations(hiuer  der  Ruhr  beträgt  einige  Tage  bis  eine  Woche.     Diese  die  Ätiologie 
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der  Dysentarie  betreffenden  Tatsache»  müssen  \m  der  Diagnose  der  Krankheit 
stet#  mit  berücksichtigt  werden. 

Im  Gegensatz  zu  anderen  Infektionökranklieiteii  gibt  sich  die  Wir- 
kung des  Ruhrgiftes  im  Körper  in  der  Regel  durch  keiöe  Prodrome, 
Bondern  sofort  durch  Tenesmus  und  durch  häufige  Entleerung  dünner 
Stühle  kund.  In  einzelnen  Fällen  aber  gehen  diesen  Symptomen  einige 
Tage  lang  Dyspepsie,  Erbrechen,  massige  Leib8chmeiT.en,  nicht  charak- 
teristische Diarrhoen  und  leichte  Mattigkeit  voran,  und  die  Krankheit 
setzt  nun  mit  Frösten  oder  einem  Schüttelf  roste  ein.  Das  dabei  be- 
stehende Fiehm*  ist  immer  ein  nur  massiges  mit  Morgen remissionen 
und  Abendexazerbationen  (bis  ungefähr  39**).  In  anderen  Fällen  fehlt 
jede  Temperaturerhöhung,  namentlich  in  den  leichten  Fällen;  übrigens 
auch  in  den  schwersten  Fällen,  so  bei  der  brandigen  Ruhr,  ist  die  Tem- 
peratur zur  Zeit  der  Akme  nicht  erhöht.  Jetzt  kommt  es  zo  den  der 
Krankheit  den  Stempel  aufdrückenden  pathognostischenS^iiMeMeerirffi^t^: 
unter  Koliken  in  der  Gegend  des  Nabels  und  Kollern  im  Leibe  tritt 
iieftiger  Stuhlzwang  auf,  ein  schmerzhafter  Tenestnus,  der  sich  in  immer 
kürzeren  Pausen  wiederholt  und  mit  der  Entleerung  geringer  Stuhlmengen 
einhergeht*  Je  nach  der  Schwere  des  Falles  werden  10,  20,  ja  10() 
Stühle  imd  mehr  im  Tage  entleert.  Die  Tenesmen  rühren  von  der  Ent- 
zündung der  Mastdarmschleimhaut  und  den  rcHektorischen  Krämpfen 
des  Sphincter  an!  her.  Der  Kranke  macht  dabei  die  grössten  An< 
strengungen,  den  Inhalt  des  Rektums  hinauszudrängen;  ein  Prolapsus 
ani  ist  die  gewöhnhche  Folge  jenes  Kampfes  um  Befreiung  von  dem 
die  Kranken  entsetzlich  quälenden  Gefühle,  dass  ein  unaufhörlich  irri- 
tierender Fremdkörper  im  After  stecke.  Die  Quantität  der  einzelnen  so 
entleerten  Stühle  ist  immer  gering,  sie  beträgt  nur  wenige  Gramme  und 
erreicht  im  Tage  alles  in  allem  kaum  1  Liter. 

Das  Ämsehen  der  Stühle  ist  anfangs  fäkal,  später  werden  nnr  noch 
ziemhch  reine  Schleim-  und  Blntmassen  entleert.  In  einzelnen  Fällen 
kann  jede  Blntbeimischnng  fehlen,  nicht  nur  während  gewisser  Perioden 
der  Krankheit,  sondern  auch  während  des  ganzen  Verlaufs  derselben. 
Die  Sehleimmassen  der  Stühle  stellen  bald  gelbliche,  durchsichtige,  gal- 
lertartige Klumpen,  bald  gequollenem  Sago  gleichende  Gebilde,  bald 
mehr  fetzige  Massen  dar.  Sind  grössere  Quantitäten  von  Eiter  und 
Speiseresten  den  Ruhrstühlen  beigemengt,  so  gewinnen  letztere  ein  mehr 
undurchsichtiges,  gehacktes  Aussehen;  in  den  späteren  Stadien  der  Ruhr 
können  die  Dejektionon  rein  eitrig  werden.  In  anderen  Fällen  sind  sie 
zeitweise  rein  blutig  oder,  bei  spärlicherem  Gehalte  an  Blut,  fleisch- 
wasserfarhig.  Je  weiter  die  nekrotieehen  Veränderungen  in  der  Darm- 
schleimbaut  um  sicli  greifen,  um  so  mehr  kommt  es  zur  Abstossung 
von  aasliftft  riechenden,  bräunUchen  oder  schwäi'^lichen  Gewebsfetzen 
—  zum  Stuhl  der  ,,brandigtn  Ruhr''. 

Die  eAewiwAe  Untersuchung  des  Ruhrstuhles  ergibt  reichen  Gehalt 
an  Mucin,  Eiweis^  und  Pepttmen,  die  mikroskopische  Untersuchung  zahl- 
reiche Leukozyten,  rote  Blutkörperchen,  mehr  oder  weniger  veränderte 
Darmepithelien,  Tripelphosphate^  Detritus  und  lahllose  Bakterien;  speziell 
ist  auf  die  Anwesenheit  der  angeführten,  spezifischen  Bazillen  (even- 
tuell Amöben)  zu  achten. 
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574  Diagoose  der  Infektionekrankbeiten. 

Symptome.  ^^^  ^"^^^  ^^^  ^^  ^^^  Regel  nicht  aufgetrieben,   aber  druckempnnd- 

lich,  namentlich  in  der  Regio  iliaca,  später  auch  im  ganzen  Verlauf 
des  Colons.  Sonstige  Krankheitsymptome  fehlen  (so  namentlich  die 
Milzvergrösserung)  oder  sind  wenigstens  nur  untergeordneter  Natur, 
so  das  Fieber  und  der  in  den  schweren  Fällen  sich  ausbildende 
Kollaps,  der  sich  in  kleinem  Puls,  Zyanose,  schwacher  Stimme,  Ver- 
minderung der  Harnmenge  und  Albuminurie  äussert.  Daneben  be- 
stehen Singultus,  Präkordialangst,  Wadenkrämpfe,  Reflextenesmus,  fuli- 
ginöser  Belag,  der  Lippen  und  der  Zunge,  benommenes  Sensorium 
(;,  typhöse  ^^  Ruhr). 

iwtionen  Komplikationen  der  Ruhr  sind  nicht  häufig.    Relativ  am  häufigsten  kommen 

Komplikationen  vor,  die  mit  den  anatomischen  Veränderungen  der  Darmwand 
in  direktem  Zusammenhange  stehen,  so  eine  Peritonitis  bezw.  Perforation  des 
Darms,  eine  Periproctitis  mit  Fistelbildung,  Leberabszesse  (speziell  bei  der  tropi- 
schen Ruhr),  die  durch  Embolien  auf  dem  Wege  der  Pfortaderzirkulation  zustande 
kommen,  auch  Milz-  und  Lungeninfarkte»  deren  Entstehung  durch  das  Kavasystem 
vermittelt  wird.  Weiterhin  können  im  Verlaufe  der  Krankheit  auftreten :  Sepsis, 
hämorrhagische  Diathese,  Anasarka  und  Gelenkaffektionen,  die  mehrfach  als 
Komplikation  der  Ruhr  beobachtet  wurden.  Von  selten  des  Nervensystems 
wurden  Paraplegien,  auch  Hemiplegien  mit  Aphasie  im  Gefolge  der  Ruhr  kon- 
statiert. Vermittelt  scheint  ihr  Auftreten  durch  marantische  Thrombosen  zu 
werden,  die  teils  lokal  von  dem  Hämorrhoidalplexus  ausgehend  sich  in  den 
Plexus  sacralis  ant.  und  die  Venen  des  Rückenmarks  fortsetzen  und  zu  spi- 
nalen Erweichungsprozessen  Veranlassung  geben,  teils  auch  entfernt  von  dem 
Ort  der  primären  Affektion  in  den  Hirnsinus  entstehen.  Auch  periphere  Ijäh- 
mungen  im  Gebiete  des  Plexus  brachialis  wurden  beobachtet  und  sind  zweifels- 
ohne Folge  der  Wirkung  von  Dysenterietoxinen. 

Ruhr  und  Wichtiger  als  diese  doch  immerhin  seltenen  Komphkationen,  deren 

^«uTde  ^^^^^*®'*  Zusammenhang  mit  dem  Dysenterieprozess  zum  Teil  recht 
fraglich  ist,  sind  die  Folgezustände  der  Ruhr,  die,  im  Falle  die  Krank- 
heit chronisch  wird,  lange  Zeit,  oft  dauernd  zurückbleiben.  In  solchen 
Fällen  lassen  zwar  die  schwersten  Erscheinungen  der  Ruhr  nach,  aber 
zwischen  den  wieder  normalgefärbten  Dejektionen  werden  schleimige 
Massen,  nach  meiner  Erfahrung  andauernd  auch  blutige  Massen  und 
eventuell  reiner  Eiter  entleert  —  Monate  oder  auch  zuweilen  Jahre 
lang.  Dabei  kann  das  Allgemeinbefinden  ganz  ungestört  sein,  gewöhn- 
hch  aber  entwickelt  sich  schwerer  Marasmus  mit  Hydrops,  Amyloid 
der  Unterleibsorgane  u.  ä.  Tritt  später  ein  vollständiger  Rückgang  der 
dysenterischen  Natur  der  Entleerungen  ein  (was  nach  meiner  Erfahrung 
durch  eine  konsequente  Therapie  nicht  so  selten,  als  gewöhnlich  ange- 
nommen wird,  erreicht  werden  kann),  so  muss  man  schliesslich  noch 
auf  Darmstenosen  geringeren  oder  höheren  Grades  und  eine  davon  ab- 
hängige hartnäckige  Obstipation,  auf  Meteorismus  und  gelegentlich  auch 
auf  Ileus  gefasst  sein. 

^'u^'ncse^"  ^^^  Krankheitsbild  der  Ruhr  —  die  Druckempfindlichkeit  der  dem 

Kolonvcrlauf  entsprechenden  Partien  des  Unterleibs,  der  Tenesmus  und 
vor  allem  die  Be>chnlifenheit  der  Stühle  —  ist  so  charakteristisch,  dass 
eine  Vcrweehslunp:  mit  anderen  Erkrankungen  kaum  möglich  ist.  Eine 
solche  ist  aber  nur  ausgeschlossen,  wenn  das  Bild  der  Dysenterie  voll- 
ständig ausgeprägt  ist  und,  was  für  die  Diagnose  besonders  wichtig  ist. 
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wenn  mnm  Ruhrepiclemie  herrscht  Haudi^U  es  sich  um  eiuen  leichteren 
sporadischen  DysouteriefaU;  so  ist  die  Ijuterseheidung  Kwischeu  Ruhr 
iintl  t^iner  nicht  iiifektiüsen  akuten  Dickdarm-  und  MHätdarmentsJÜndung 
einftich  uuraögHch,  so  lauge  es  nicht  gehngt,  die  spezifischen  Erreger 
der  Ruhr  im  einzelnen  Fall  sicher  nuclizuweisen. 

Ii]  gewissen  Stadien  der  Erkrankutig  katiu  ein  Mai^tilnrmkfinElncm  unter 
fthniicberi  Symptomen  verlaufen,  wie  die  Ruhr  d.  b,  unter  heftigen^  häufigen 
Tenesmcn  nnL  Entleerung  s|iärlicherT  hiutig^schlelniiger  Massen.  Indei^den  hriugt 
^hon  die  Ananniese  Aufklärung  über  die  Natur  der  Rektnlerkrankung :  bii  es 
beim  Maitilarnikardnom  z.u  den  geschilderten  Erscheinungen  kommt,  sind  seit 
ilem  ersten  Anfang  fJer  Krankheit  Monate  vergangen;  das  ruhräbn liehe  Bild  hat 
:^ich  j^nz  langsam  entwickelt^  nachdem  Symptome  von  ObÄtipatioiiT  Kreuz- 
iüchmerzen  u.  äi  längere  Zeit  %'omngegangen  sind.  Eint^  Dlgitiüuu tersuchu ug  oder 
eine  Okularinspektion  de;?  Rektums  zeigt  in  vielen  Fällen  sofort,  nm  was  ei^  sich 
handelt  Und  eben^K)  wird  bei  genauer  Untersuchung  des  Rektums  kaum  je  ein 
Zweifel  besteben  können t  ob  ein©  Ruhr  vorliegt  oder  die  seltene  Form  von  Maet- 
tlarniriyphili^* 

Die  chronische  Ruhr  bietet  lediglich  das  Bild  eines  schweren  Dick- 
und  Mastdarmkatarrhs  mit  ukerativen  Veränderungen  der  Öcldeimhaut; 
ihr  dysetiteriecher  Charakter  erbellt  aus  der  Anamnese. 


Cholera  asiatica  s,  iadica.    Cholera. 

Seitdom  Europa  im  Verlaufe  des  letzten  Jahrhunderts  (seit  1826) 
in  öfteren  Epidemien,  zuletzt  in  beträchtlich etn  Masse  1?92  (Ham- 
burger Epidemie) ,  von  der  Cholera  beimgesucht  vvurdtj  und  infolge- 
dessen  die  khnischen  Erscheinungen  derselben  tausendfach  studiert 
wurden,  namentlich  aber  seitdem  es  R.  Kocu  18S8  gelungen  ist,  den 
spezitischen  Erreger  der  Krankheit  in  dem  „Kommabazillus"  nachzu- 
weisen, ist  die  Diagnose  der  Cholera  asiatica  nicht  mehr  schwierig,  im 
Gegenteil  zu  einer  der  leichtesten  und  sichersten  Diognosen  überhaupt 
geworden. 

Nach  einer  symptomlos  verlaufenden  Inkubationszeit  von  1  — *i,  in 
maxirao  4— *i  Tagen  wird  der  Inlizierte  plötzlich  von  Kollern  im  Leibe 
und  einer  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  schmerzlos  erfolgenden  I/iarrhöe 
befallen,  die  dadurch  auegezeichnet  ist,  dass  auffallend  grosse  Quanti- 
tüten  Fäkalmassen  entleert  werden.  Die  immer  häutiger  aufeinander 
folgenden  8tuhlentleerungen  werden  bald  wässerig,  galleuarm,  eothalten 
graugelblicb©  Flocken  (Meiswasstrsttihh)  und  verhören  allmählich  ihren 
fäkalen  Geruch.  Zugleich  tritt  Erbr^chtm  it  Im  lieber  wässriger  Massen 
und  Singultus  ein.  Je  reichlicher  der  Durclifall  ist,  dessen  (Juantum 
die  Menge  der  eingeführten  Flüssigkeiten  weit  übertritTt,  um  ?o  spar- 
samer wird  die  Diurese,  bis  die  nach  weisbar  e  Abstheidung  des  Urins 
schliesslich  ganz  aufhört.  Zugloicli  treten  die  Symptome  des  Kollap^m 
auf,  wie  sie  in  geringerem  Grade  auch  bei  schweren,  niclit  spezi tischen 
Dannkutarrhen  mit  profusen  Diarrhöen  als  Folge  des  starken  Wasser- 
Verlustes  durch  den  Darm  nicht  selten  ausgesprochen  sind.  Dement 
sprechend  machen  sich  ausserordentliches  Schwäehegcfühh  unlöschbarer 
Durst  und  Oppressionsgefühl  geltend,  Verlust  des  allgemeinen  Turgori?^ 
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Tief  liegen  der  Augen,  SpitÄigwerden  der  Nase,  Schwäche  der  Sttmnie 
(Vöo'  cholmica)  utid  tonische  schmerzhafte  Krämpfe  verschiedeDer  Mus* 
kein.  Eine  weitere  Folge  der  Eiiidickung  des  Blutes  durch  den  enormen 
Wasser  Verlust  ist  die  Ersckwei^ung  der  Zirhdation;  mit  der  VerlangsainuDg 
der  Blutströmung  kommt  es  weiterhin  zu  mangelhafter  Dekarbonisatiou, 
zu  schied iter  Ernährung  des  Herzmuskels  und  zur  Schwäche  des  Pulses, 
der  schliesshch  unfühlbar  wird;  die  Haut  wird  kalt,  blass  oder  zjaoo- 
tischj  die  Respiration  beschleunigt  und  erschwert. 

Man  kann,  ausgehend  von  der  Tatsache,  das.^  im  Ijeib  der  Cboienk 
Vibrionen  giftige  Stoff  Wechselprodukte  enthalten  sind,  den  Bchlusa  ziehen «  d&ss 
an  der  Hervorrufung  der  geschilderten  Allgemeinerscheinungen  im  Bilde  der 
Cholera  in  erster  Linie  freigewordene  Endotoxine  sscbuld  seien.  Diese  An- 
.nähme  ist  experimentell  gut  fundiert;  es  zeigte  sieh,  dass  die  Injektion  ahg^ 
^iloteter  Choleravibrionen  am  stärkelen  und  raschesten  von  der  Bluthaho» 
shwächer  vom  Peritoneum  und  subkutanen  Zellgewebe  aus  wirkt.  Vom  Dartn 
aus  werden  sie  allerdings  nicht  resorbiert,  indessen  nur  dann  nicht,  wenn 
das  Darmepithel  intakt  ist.  Bei  der  menschlichen  Cholera  wird  dub  aber 
durch  die  Kommabazillen  das  Epithel  destruiert  und  die  Darmwand  damit  zur 
iHesorption  des  Gift^  befähigt,  das  Allgemeinerscheinungen  und  speziell  eim^ 
Lähmung  der  Zirkulations-  und  thernioregülatorischen  Zentren  hervorruft.  In* 
dessen  glaube  ich^  dass  zur  Erklärung  wenigstens  eines  Teils  der  Krankheit^ 
Symptome  die  toxische  Wirkung  der  Stoffwechselprodukle  der  Choleravibrionen 
nicht  notwendiger weiije  in  Anspruch  genoiumen  stu  werden  braucht  Finden 
1r  doch  bei  profusen  Diarrhoen  nicht  spezifischen  Charakters  das  Bild  der  all* 
gemeinen  Cholertteröcheinungen  Punkt  für  Punkt  wieder!  Auch  die  anatomischen 
Veränderungen  der  Choleranieren  sprechen,  wenigstens  in  der  Mehrzahl  der  Falle, 
nicht  für  irritativ-entzundhche  Vorgäns^e  in  denselben  infolge  von  Toxinwnrkung, 
sondern  lediglich  für  Degeneration  (Koagulationsnekrose  nach  Leyden)  der  E|ji* 
thelien,  die  durch  die  infolge  des  Wasser  Verlustes  und  der  Bluteindickung  fast 
aufgehobene  Zirkulation  in  den  Nieren  bedingt  ist  und  die  intra  vitam  so  ge- 
wöhnlich beobachtete  Albumiimrie  zur  Folge  hat.  Man  wird  demnacii  annehmen 
durferj,  d^m  das  Choleragift  jene  durch  den  Wasserverlust  bedingten  Folgen» 
weil  im  gleichen  Sitme  wirkend^  verstärkt  und  weiterhin  spea^iell  die  Ausbildung 
der  Komplikationen  veranlasst. 

An  der  gewöhnlichen  Einteilung  des  Verlaufs  der  Cliolera  in  verschiedene 
Stadien  kann  in  praktisch -diagnostischer  Hinsieht  festgehalten  werden*  Das  erste 
Sladiutn  würde  dem  gewöhnheben  Cholemanfall  mit  den  oben  geschilderten 
Erscheinungen  entsprechen;  das  zweite  iSiadium  (Stadium  algidufn,  asphi^cticum)^ 
das  e.ich  nur  in  schweren  Fällen  entwickelt,  stellt  die  Steii^erung  des  ersten 
Stadiums  dar  und  ist  geke  im  zeichnet  durch  ausserordentliche  Herzschwäche,  hoch* 
gradig^  Zyanose,  Eiseskälte  der  Haut,  Atemnot,  Stockung  der  Harn*  und 
Tränen  Sekretion  und  Erlöschen  der  Nervenreaktion.  Im  dritten  8lad$um  endlich, 
dem  Stfidium  der  Reaktioft ,  tritt  eine  allmähliche  Hebung  der  tiefgesnukenen 
Körperfunktionen  ein,  indem  die  Herzenergie  wjichst,  der  Puls  wieder  fühlbar 
und  allmähtich  voller  wird,  und  die  Hautkälte  verschwindet  Das  Krhrechen 
und  die  Diarrhöen  hören  auf,  die  Stühle  erscheinen  wieder  gallig  gefärbt  und 
gewinnen  ein  mehr  fäkales  Aussehen ;  auch  Urio  wird  wieder  sezemiert,  anfangs 
wenig,  mit  starkem  Eiwetssgehalt,  später  mehr,  selbst  in  übermässig  groeaer  Menge.. 
Dvr  Eintritt  der  Rekonvaleszenz  wird  indessen  häufig  stark  protrahiert  und  von 
icbweren  Symptome«  unterbrochen  *  die  Kranken  delirieren ,  werden  komatos, 
bekommen  Konvulsionen;  Erbrechen  und  Durchfall  stellen  sich  wieder  ein, 
Exantheme  treten  auf  (Eiytheme,  Roseolen  oder  Urticaria)  sowie  Kompltkationeti 
aller  Art:   Diphtherie  dm  Pharynx,  der  Blase   n,  a,,   Gangrän    der  Haut,    der 
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Lungen g  Parotitia»  Pneumonie*  Pleuritis,  Venen thromboseii  usw.  Die  ürsnche 
dieser  „ReaktionserscheiHuntjeii^  die  wegen  ihrer  oberÜÄchllchen  Ähnlichkeit 
mit  dem  Bilde  des  Abdommaltyphus  in  ihrer  Gesamtheit  auch  ak  Cholera- 
Ufphoid  bezeichnet  werden,  ist  offenbar  in  den  einzelnen  Fallen  eine  sehr  ver- 
schiedene. In  einem  grossen  Teil  derselben  ist  die  Hauptquelle  der  Erschei- 
nungen in  eineT  subakut  sich  ausbildenden  Urämie  zu  suchen ;  in  anderen  Fallen 
mag  die  stärkere  Resorption  der  im  Choleraanfall  gebildeten  Toxine  der  Aus* 
bildung  der  Symptome  des  Choleratyphoid.s  zugrunde  liegen.  In  wieder  anderen 
Fallen  s^cheint  die  Aufnahme  der  Funktion  de«  Zentralnervensyätems  infolge  der 
wiederkehrenden  Zu'kulation  zu  sturmisch  vor  sich  zu  geben  und  unter  starken 
Reiserscbeinungen  zu  verlaufen,  die  ihre  Erklärung  darin  finden,  dass  das  Nerven- 
system währeud  der  schlimmsten  Zeit  der  Krankheit  ungenügend  ernährt  und 
damit  erregbarer  wurde,  Keuestens  wird  zum  Teil  in  einer  Herabsetzung  der 
Alkaleazenz  des  Bluts  —  in  einer  Säureintoxikation  —  die  Entstehung  des 
Comas  im  Choleratyphoid  vermutet  (G.  Hoppe- Sevler).  Auch  das  Fieber, 
das  einzelne  Komplikationen  in  diesem  Stadium  begleitet,  kann  zur  Erzeugung 
oder  wenigstens  zur  stÄrkeren  Ausbildung  des  typbusähnlichen  Zustandes  Ver- 
anlassung geben* 

Wie  bei  anderen  Infektionskrankheiten  kommen  auch  bei  der  Cholera 
neben  voUauigepragten  Formen  der  Krankheit  abortive  Fälle  vor;  die  Trennung 
der  leichtesten  und  leichten  Formen  der  Cholera  (der  ttCholeradiarrhößn*^  und 
der  ChoUrinen)  von  deu  schweren  Formen  der  ^.ecJden  CholeraunfäUe^''  ist  in 
praktischer  Beziehung  entschieden  empfehlenswert»  Die  Zuweisung  des  einzelnen 
Falles  in  diese  oder  jene  Kategorie  ist  aber  nicht  leicht,  übrigens  auch  ziemlich 
gleichgültig. 

Von  den  für  die  Diagnose  der  Cholera  wichtigen  Symptomen  sollen 
noch  einzelne  speziell  besprochen  werden; 

Das  ganze  Aussehen  der  Cholerakranken  ist  ein  äusserst  schweres, 
charakteristisches.  Die  bleigraue  Farbe  der  am  meisten  peripher  ge- 
legenen Teile  des  Körpers,  die  welke,  klebrig-feuchte  Beschaffenheit  der 
Haut  und  ihr  Mangel  an  ElastizitM  (so  dasö  eine  zwischen  den  Fingern 
erhobene  Hautfalte  längere  Zeit  bestehen  bleibt),  die  Eiseskälte  der  Haut- 
decken {Cholera  alffida),  das  Eingefallensein  des  Gesichtes,  das  Zurück- 
sinken der  Bnlbi  in  die  Augenhöhlen  (wegen  des  geschwundenen  Wasser- 
gehalts des  retrobulbären  Gewebes)  drücken  der  <'holera  ihren  äusseren, 
deu  Laien  wie  den  Ärzten  wolilhekaiinten  Stempel  auf.  Zu  diesem 
grausenerregenden  Anblick  trägt  auch  ein  Symptom  bei,  das  mit  der 
allgemeinen  Schwäche  zusammenhängt,  der  behinderte  Schluss  der  Lider, 
zwischen  deoen  das  trockene,  glanzlose,  untere  weisse  Segment  des  Aug- 
apfels zum  Vorschein  kommt 

In  deu  verschiedensten  Muskeln  des  Körpers,  am  häufigsten  in  den 
Wadenmuskehi^  am  seltensten  in  denjenigen  des  Gesichtes,  treten  heftige 
schmerzhafte  ionische  Krämpfe  aufi  die  an  fall  weise  sich  einstellen  und 
ÄW*eifelsohne  von  der  Austrocknung  der  Gewebe  herrühren.  Da  die 
Wasaerentziehung,  wie  experimentell  erwiesen  ist,  als  nächste  Folge  eine 
Erhöhung  der  Nervenerregbarkeit  bedingt,  und  Muekelkrämpfe  in  ganz 
ähnlicher  Weise,  wie  bei  der  Cholera  asiatiea,  bei  heftigen  nicht  spezi- 
fischen Diarrhöen  beobachtet  werden,  so  liegt  meines  Eraohtens  kein 
Grund  vor,  die  Krämpfe,  wie  es  neuerdings  versucht  wird,  von  einer 
spezifischen  Wirkung  des  Choleragiftes  allein  abhängig  zu  machen.  Das- 
selbe  gilt  von  den  übrigens  im  ganzen  selten   im  Verlaufe  der  Cholera 
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auftretenden  Bewusstseinstörtingen  und  Dehnen,  die,  soweit  sie  nicht 
urämische  Intoxikationserscheinungen  sind,  ungezwungen  mit  der  Ex- 
sikkation  und  StofEwechsoIstörung  in  dem  früher  angegebenen  Sinn  in 
Zusammenhang  gebracht  werden  können.  Die  Sehnenreflexe  scheinen  in 
den  schweren  Fällen  gesteigert  zu  sein. 
Symptome  Djg  Stimme  wird  bei  Cholerakranken   schwach,   hoch   und   heiser: 

Ton  selten  ' 

der BeBoira- diese  Erscheiuung  beruht  auf  der  Schwäche  der  Kehlkopf muskeln,  ist 
knifttion.  aber  durchaus  nicht  pathognostisch  für  Cholera.  Die  Atmung  wird  er- 
schwert, beschleunigt  und  vertieft,  wie  dies  bei  der  verminderten  Sauer- 
stoffaufnahme (bedingt  nicht  etwa  durch  eine  geringere  Respirations- 
kapazität  der  roten  Blutkörperchen,  sondern  durch  die  mangelhafte 
Zirkulation)  und  der  damit  verbundenen  stärkeren  Erregung  des  At- 
mungszentrums selbstverständlich  ist  (Cholera  asphyctica).  Die  Herz- 
haft sinkt  dabei  rasch;  es  kommt  zu  akzidentellen  Geräuschen;  der 
Puls  erscheint  unregelmässig  und  schwach  und  ist  schliesslich  gar 
nicht  mehr  zu  fühlen.  Die  Untersuchung  des  Blutes  ergibt  eine  leichte 
Leukozytose. 
J«r^i^en  Unter  diesen  Umständen  kommt  es  auch  zu  einer  so  mangelhaften 

jekretion.  Zirkulation  in  den  Nieren,  dass  die  Hamsekretion  bedeutend  sinkt  oder 
ziemlich  ganz  aufhört.  Stellt  sich  mit  zunehmender  Besserung  d.  h. 
in  dem  Stadium  der  sog.  Reaktion  wieder  eine  bessere  Zirkulation  in 
den  Nieren  ein,  so  müssen  jetzt  die  Erscheinungen  auftreten,  die  wir 
als  Folge  der  transitorischen  Ligatur  der  Nierengefässe  vom  Experiment 
her  kennen.  Da  die  Epithelien  der  Glomeruli  und  der  Harnkanälchen 
durch  die  Zirkulationserschwerung  im  Choleraanfall  in  ihrer  Ernährung 
und  Funktion  stark  geschädigt  werden,  so  tritt  mit  dem  in  den  Nieren 
wieder  zunehmenden  Blutdruck,  wenigstens  in  den  schweren  Fällen, 
nicht  sofort  wieder  eine  ausgiebige  Harnflut  ein;  im  Gegenteil  kann 
in  den  schwersten  Fällen  die  Anurie  weiter  fortbestehen  und  der  Tod 
durch  Urämie  erfolgen.  In  den  leichteren  Fällen  dagegen  wird  anfangs 
spärlich,  später  immer  reichlicher  Harn  abgesondert;  derselbe  erweist 
sich  aber  als  eiweisshaltig  und  enthält,  ganz  wie  im  Experiment,  hyaline 
Zyhnder,  die  nebenbei  auch  mit  verfetteten,  abgestossenen  Epithelien 
besetzt  sein  können.  Der  Harnstoffgehalt  des  Urins  ist,  entsprechend  der 
Funktionsbehinderung  der  Epithelien  der  Harnkanälchen,  anfangs  ge- 
ring, steigt  aber  allmählich  höher  und  höher,  um  schliesslich  über- 
mässig gross  zu  werden.  Eine  eigentliche  Nephritis^  die  später  gar 
chronisch  würde,  tritt  als  Folge  der  Cholera  in  der  Regel  nicht  auf, 
wenn  auch  Leukozyten  und  einzelne  rote  Blutkörperchen  im  Harn- 
sediment  angetroffen  werden.  In  den  seltenen  Fällen,  wo  eine  typische 
Nephritis  sich  an  den  Choleraanfall  anschliesst,  mag  diese  von  der  Wir- 
kung von  Choleratoxinen  abhängig  sein,  obgleich  das  Zustandekommen 
einer  Ne])liritis  auch  von  der  Wasserentziehung  und  Zirkulationstörung 
infolge  (les  (-holeraaiifalls  erklärbar  und  durch  die  auf  meiner  Klinik 
angestellten  Tierversuche  M.  Rothschilds  über  Nephritis  nach  künstlich 
erzeugten  Diarrhöen  wahrscheinlich  gemacht  ist.  Nebenbei  sei  erwähnt, 
(las.s  der  Ilani  der  Cholerakranken  grosse  Mengen  von  Indoocyl  und  der 
an  aromatische  Substanzen  überhaupt  gebundenen  Schwefelsäure  enthält 
(G.  HurrK-SKYLER). 
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QfBIfetire  dittgiiüstiache  BerJeutung  als  atlen  angeführ(en  Ergchei-  ^f|J^"i*IlJf' 
uQngen  der  Cholera  koinmi  den  Sj^mptoraen  zu,  die  den  Dipesfiomtndifis,  »t^ii^» 
speziell  den  Dami  betreffen.  Erbrechen  fehlt  in  den  fichwereren  Fällen 
niet  besonders  wenn  die  Patienten,  dem  quälenden  Durstgefiihl  nach- 
gebend, grössere  Flnssigkeitjäimengen  zti  sich  nehmen.  Die  Menge  des 
Erbrochenen  übersteigt  die  Quantität  der  einverleibten  Flüssigkeit,  so 
dass  an  eine  Ausscheidung  von  Wasser  aus  dem  Blut  gedacht  werden 
lüuss.  Das  in  diagnostischer  Beziehung  w ich tig^^te  Symptom  der  Cholera 
ist  und  bleibt  aber  das  VerhaKen  des  JJaum.  Die  Zahl  der  Ötiible 
schwankt  in  weiten  Grenzen;  in  einiselneu  FäUen  fehlt  überhaupt  jede 
Diarrhöe,  während  der  Darm  mit  flüssigen  Massen  angefüllt  ist  (Chohra 
meca).  Es  kommt  dies  aber  jedenfalls  nur  sehr  selten  vor;  fa^l  imn^er 
erfolgen  ungemein  häufige,  diarrhoische  Stuhlgänge,  10,  20  und  darüber 
im  Tag;  in  den  leichtesten  Fällen  ist  dos  Ausselien  der  diaiTlioischen 
Stülile  nicht  suspekt,  trotzdem  dieselben  Choleravibrionen  enthalten.  In 
dt^u  schweren  Fällen  verliert  der  Cholerastuhl  hold  ganz  seinen  täkaieu 
Charakter  und  nimmt  das  berüchtigte  „reiswasserähnliche*"  Auösehen 
an.  das  übrigens  für  den  Cholerastulil  nicht  absolut  pathognostisch  ist. 
Die  chemische  Untersuchung  ergibt  nichts  Charakteristisches;  die  Stühle 
enthalten  viel  Wasser,  Koehsals  und  iMucin,  wenig  Serumaibumin  und 
Skatol,  ferner  nach  KIIhne  fast  konstiint  ein  sacehanfia^Lcrendes  Fennent» 
was  wohl  mit  einer  Supersekretion  von  seilen  der  Darmseh  leim  baut 
(vielleicht  spe/aell  der  Bauchspeicheldrüse}  zusammenhängt.  Bei  der 
mikroskopischen  Untersuchung  der  Exkremente  findet  man  gewöhnlich 
reichliche  Leukozyten  und  Darmepithelien,  zuweilen  in  förmliche  Fetzen 
Äusammengehäurt,  und  ~  als  wichtigsten  Bestandteil  —  die  pnthogiiosti- 
achen  Kommabazillen. 

Der  Vibrio  der  Cholera  näiatjca  ist  ein  kongtanber  Bestandteil  der  Cholera- 
atühle  und  der  Erreger  d^r  KrtmkheiL  Die  Cholera  vi  brioiit^n  eind  xtemlich 
plumpe,  lebhaft  bewegliche,  Kotnuia-  oilerS-Cürmig  gekrümmte  8 tii beben  (jj/t'o«m*a* 
büziUen*^)t  die  auf  Gelatine  zu  wie  bestäubt  aus^dienden  Kolonien  au^ wachsen 
und  dic*ielbe  verflüssigen ;  nach  GiiAM  eutfärben  aie  ^ich.  Um  die  Cholera- 
Vibrionen  vou  anderen  im  Stuhlj^ang  vorkommenden  Bakterien  zu  uaterscheiden, 
bedient  man  sich  am  beBlan  des  Kocu^chen  KuUur verfahrene  mitteUt  Pepton- 
wa»serÄ,  in  welchem  die  Choleravibrlonea  sich  massenhaft  vermelireUj  während 
andere  Bnkterien^  speziell  Bacterium  eoli  im  Wachstum  zurückbleiben.  Fügt 
man  der  peplon  halt  igen  Flüi*äi|Tkeit,  in  der  Cholera  Vibrionen  gtwacbsea  &juii» 
einige  Tropfen  cbemiscli  a^iner  Scbwefeliaure  oder  Salzsäure  zu,  so  eutsteht  eine 
purpurrote  Färbung  {Cholerareuktion),  8ie  riibrt  von  der  Bildung  von  ludol 
und  ealpetriger  Säure  in  der  Kulturflüssigkeit  her;  das  Frei  wer  ilen  der  salpe- 
trigen Säure  durch  Schwefelailiurezusatz  gibt  mit  Indol  die  Roifärbung*  DieÄelbe 
iil  zwar  für  Choleravibnonen  Wirkung  nicht  absolut  spezifiachi  aber  doch  ein 
diiignoötisch  wichtiges  Keageua  fiir  dieselbe. 

Die  Choleru vibrioneu  fitideii  sich  fast  e^cklasiv  im  Darni,  zuweilen  in  der 
Lel>er-  uud  Gallenblase,  nie  oder  fast  nie  im  BUit  und  in  anderen  inneren  Or- 
giuten.  I}a&  Gift,  das  die  Vibrionen  enthalten«  bi  i^tark  toxi^ehi  ein  au  da^ 
BükterieDprotoplu^ma  gebundene!>  Endotoxin  (s.  B*  492),  ifenschen,  welche  die 
Ciiolera  überstanden  halten,  zeigen  sich  einige  Zelt  für  Cholera  immun.  In 
dem  hei  reffen  den  Blutserum  findet  nian  spezifische  bakterizide  und  agglutinie- 
reuda  Stoffe,  Diese  Taisacbe  kann  zur  Identifizierung  der  Choleravibrionen 
gegenüber  anderen  Bakterien    benützt  werden,   «ei  es  durch  den  NachweLs  eiJier 
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^^V  Aggluiinüthn  von  Cholera  vi  brio  neu  mittelst  Cholera  i  mm  unsertim  3,    ^el   es  durch 

^^B  die  PFEiFFERaclie  Reaktion  auf  üfioterQhaklenölysine  iß,  S,  497). 
^^H  Da   die   genannten  Schulzstoffe   die   Cholera  Vibrionen    nicht   zur  Wirkung 

^H  kommen    lassen,    $d    können    von    Cholera    Gene^^ene    Vibrionen,    ohne     meiirj 

^^1  krank  zu  sein,  im  Darm  beherbergen  d,  h.  ,3azillentimger**  sein.     Letzteres  f^ind  1 

^^^  auch  zuweilen  ganz  gesunde  Menschen,  wie  mehrfach  beobachtet  ist ;   man  f indel  \ 

^^B  nämlich   in  Choleraepidemien  Personen,    die   unter   den&elben  Verhiltnisaen   *rie 

^^M  die  an  Cholera  erkrankten  gelebt  haben,  von  der  Cholera  verschont  blieben,  trotzdem 

^^1  aber  m  Darm  lebende  Choleravibrionen  beherbergen,  was  nur  mit  einer  mangelnden 

^^M  persönlichen    Disposition    oder   natürlichen   Resistenz   erklärbar   hL     Diese    Tat- 

^^B  Sachen    sind   selbstverständlich    in    prophylaktischer  Beziehung  von  höch^t^r  Bo>  1 

HH  deutnng  und  fordern  zur  bakteriologischen   Untersuchung  und  eventuellen  Isolie-  I 

m^  rung  der  betreffenden  Individuen  auf.  I 

Ki?"w*rt  ^^^   ^'®  Diagnose   der  Cholera    ist    der  Nachweis   des   „ Komma- 

E^KöwniA-bazilluB'^   (des  Vibrio  oder  Spirilluiii  cholerae)  in  den  Exkrementen   der 

I        *"'  Kranken  von  ähnlich  durchschlagender  Bedeutung,  wie  der  des  Tuberkel* 

I  bazillus   für  die   Diagnose  der  Tuberkulose.     Wie  die  Tuberkelbazillen 

i  exklusiv  bei  letzterer  Krankheit  vorkommen,  finden  sich  auch  die  echten 

^^L  Chöleravibrionen  tmr  bei  einer  einigen  KranJtheii^   de?'  Ckoleja   a^imiica^ 

^^m  für  deren  Bestehen  im  einzelnen  Falle  daher  die  Auffindung  der  sp^si* 

^H  fischen  Vibrionen  das  sicherste  Kriterium  bildet.    Fehlen  sie  trotz  teieder- 

^H  holter  genauer   Nachforschung  in   den   Dejektionen   choleraTerdächtiger 

^^M  Kranken,   und  lassen   die   etwa   gefundenen  Vibrionen   sich    nicht    als 

^H  Vibrionen   der  indischen  Obolera   nachweisen  (s.  o,),   so  ist  in  solehen 

^V  Fällen  die  asiatische,   epidemische  Cholera  auszuschliessen.    In  welcher 

^H  Weise  der  Vibrio  cholerae   in   den  menschlichen  Körper  gelangt,   sich 

^H  verbreitet  und  Epidemien   erzeugt,   ist  für  die  Diagnose  der  Krankheit 

^H  von  untergeordneter  Bedeutung.     Doch  soll  hierauf  wenigstens  kurz  in- 

^H  eoweit  eingegangen  werden,   als  diese  Fragen   für  das  Verständnis   der 

^H  Provenienz  der  Einzelinfoktionen  und  damit  indirekt  für  die  Diagnose 

^"  in  Betracht  kommen. 

t    ^S^  ^^^  ^'^'^  ^^"^  ^'  ^^^'^  l>ezeiebnefcen  Forderungen^  die  man  zu  stellen  hat^ 

[itomviit«.  um   bestimmte  Bakterien   als    die    Bpazifischen  Erreger  einer  In fektion,«k rankheit 

I  ansprechen  zu  können,  ist  für  den  KommabaKillus  j^unäcbst  die  eine  erfüllt,  da^s 

I  er  sich   in    allen   wobluntersuchten  Fällen   der   epidemischen   Cholera    und    au5^ 

^^.  äcbliesälich  bei  dieser  einen  Krankheit  findet.     Aber  auch  die  zweite  Forderung, 

^B  dass  die  Übertragung  der   betreffenden  Bakterien    auf   andere  Organismen    eiJie 

^^1  der  ursprünglichen  Krankheit  gleiche  Affektion  erzeugen  müsse,  darf  als  in  der 

^H  Hauptsache   erfüllt   angt^Hehen    werden.     Der  Umstand »    daas  Tiere  an    und  für 

^^B  dich  nicht  für  Cholera  empfänglich  sind,  und  dass  der  Kommabazillus  durch  die 

^^m  Säure  des  Magens  vernichtet  wird,  liess  von  vornherein  wenig  Erfolg  vom  Tier- 

^H  experiment  erwiu-ten.     Trotudem  gelang  es,  bei  entsprediender  VerauchtanordnuDg 

^^1  eine  schwere  choleraahuliche  Erkrankung  beim  Tiere,  speziell  bei  Meerschweinchen 

^H  und  jungen  Kaninehen,  hervorzurufen,  wenn  man  den  Cboleravibrio  direkt  in  den  Damt 

^^M  einbrachte  oder  bei  Einverleibung  desselben  per  os  den  Magensaft  vorher  nilttelst 

^^m  kohlensauren  Natrons  neutralisierte*.     Von  der  Wirkung   des   von  den   Cboler^i- 

^H  Vibrionen  gebildeten,  beim  Tiere  schwere  Intoxikationser^cheinungen  hervorrufen- 

^^1  den  Giftes  ist  schon  früher  die  Rede  gewesen.     Auch  dem  menschlichen  Körper 

^H  sind  teils  unabsichtlicb,    teils   absichdich   (von  \\  PeTTENKOFEH  n.  a.)  Reinktd^ 

^H  turen    von  Kommabazillen   zugeführt  worden,    zum    Teil   ganz   enorme   Mengen 

^^m  derselben  p    wie  in   dem  berühmten  Versuche^  den  v.  Pettenkofek  vor  einigi*n 

^H  Jahren  mit  bewunderungswürdigem  Todeamut  an  sich  selbst  angestellt  hat«   und 


^                                                     Cholera.                       ^                   SÜ  V 

}\e\  dem  auch  die  soeben  angeführte  Vorbedingung  für  tlas  Gelingen  des  Expe*  H 

rimentö    (Neutraliaation    des   Magensaftes)   erfölU   war.     In    diesen    Fällen    von  H 

direkter  absichtlicher  Importation  der  Cholerakeime   erkrankten   die  betreffenden  H 

Menseben  an  ausgesprochenen  Choleradiarrhäen,  wenn  auch  nicht  an  der  schweren  H 

zum  Tode  führenden  Form  der  Cholera.     Dass  diese  letztere   trota  der  Einfuhr  H 

maasenbflfter^  lobender  Cholera vibrionen  und  troti  ihrer  bedeutenden  Vermehrung  H 

im  Dannkanal   ausblieb,    und   dum  z.  B,  v<  Pütttenkofers  Allgemeinbefinden  H 

dabei  keine  wesentliche  Störung   erfuhr,   ist   nur  so  xu  erklären ^  das9  die  Infi*  H 

vierten    zufällig   eine    geringere    individuelle    Disposition    hatten    oder    dass    die  H 

Kommabazillen    in   jenen  Fällen    weniger   virulent    waren.     Auch  die  „urtUcht''  H 

und  j^zeiitiche  Disposition^*    spielt   bei    der  Verbreitung   der  Cbolera   eine   nicht  H 

zu  leugnende  Rolle*     Unter  diesen  beiden  Faktoren  hat    nip,n  nach  v.  Pettkn*  H 

KQFERs  Ansicht  die  physikalische  Bescbaffenheit  des  Bodens,   den   n^echsehiden  H 

Wassergehalt  desselben  (Grundwasser)  und  seine  Imprägnierung  mit  für  niedrige  H 

Organismen  geeigneten  Nährsubstanaen  zu  verstehen.     Mit  aller  Evidenz  ist  von  H 

w  Pettexkofer  die  Abhängigkeit  des  Auftretens  der  Cholera  von  der  Jahres-  H 

zeit  (im   allgemeinen  Maximum    der  Oioleraherrschaft  von  August   bis  Oktober,  H 

Minimum  von   Miirz  bis  Mai)   und  spexiell  von  der  BodenfeuchUgk&it  erwiesen,  H 

so  dass  die  Entwicklung  der  Cboleraepidemien  in  unserem  Klima  von  dem  An-  H 

wachsen   der  BodenfeuchiJgkeit   gehemmt,    von   der  Abnahme   der   letzteren  be-  H 

fördert  wird,     Dass  die  örtliche  Disposition  eine  massgebentie  Rolle  spielt,  geht  H 

aus  der  notorischen  Immunität  gewisser  Orte  und  aus  den  Erfahrungen  bei  ein-  H 

seinen  Epidemien,  u.  a»  auch  der  in  Hamburg,  hervor,  indem  die  Cholera  dabei  trotz  H 

ihrer   vielfachen  Verschleppung   in    die   verschiedensten  Orte   und    selbst  in  die  H 

gröesten  Städte   doch   ausser  in  Hamburg  und  Umgebung  nirgends  festen  Fusa  H 

fasate^  was  mit  der  Isolierung  ihr  Cholerakranken    und  den  getroffenen  Schutz-  fl 

massregeln  zwar  zum  Teil,  aber,  wenIgsteDs  meiner  Ansicht  nach«    sicher  nicht  H 

allein  zwanglos  erklärt  werden  kann.   Besonders  deutlich  ist  femer  in  der  Harn-  H 

burger  und  anderen  Epidemien  die  Bedeutung  des  WaBsern   als  des  wichtigsten  ■ 

Faktors  der  sog,  örtHchen  Disposiiion  für  die  Verbreitung  der  Cholera  hervor-  H 

getreten,    indem   nicht   nur   die  Schiffbevolkerung  auf  Flüssen    and  die  Hafen-  H 

arbeiter  der  Cholera iufektion  besonders  ausgesetzt  waren  und  die  Einsehleppung  H 

tler  Cholera  den  Flusslänfen  folgte,    sondern   namentlich    auch  das   Ttinkwasser  H 

sich    als    wichtiger   Faktor   für   die  Ausbreitung  der   Cholera   erwies.     Ich   will  H 

in  dieser  Beziehung  nur  einige  Tatsachen  aus  der  Cboteraepidemie  in  Hamburg  H 

hervorheben,     80  litt  die  Bevolkeiung  Altenas,   die    filtriertes  Elbwusser  trank,  M 

unvergleichlich    weniger   an   der  Cholera    als   die  Einwohner  Hamburgs,    welche  ^M 

un filtriertes  Elbwasir^er  genossen ,    ferner   blieb   eine  Häuserreihe  Hamburgs,   die  H 

von  fdtriertem  Altonaer  Wasser  versorgt  wurde,    und   ebenso  eine  Easerne,  die  H 

ihr  Waj^ser  ausnahmsweise   aus   guten  Brunnen  bezog,  in  auffälliger  Weise  von  H 

der   Seuche   verschont.     Der  direkte   Kachweis   von    Kommabazillen    im   Tritik^  H 

und   speziell  im  Flusswassnr   ist   schwierig    zu  liefern,    die  Choleravibrionen  ge-  H 

langen    zwar   selbstverständlich    zur  Zeit  des   Herrsehens    einer  Choleraeptdemie  H 

auch  ins  Was^ser,  gehen  aber  darin  schon  nach  wenigen  Tagen,  wenigs^tens  unter  H 

gewohnlichen   Verhältnissen    zugrunde.     In    einigen    seltenen    Fällen    ist    dieser  H 

fdirigens  kaum  erforderliche  Kachweis  wirklich  gelungen ,  zuletzt  noch  in  einem  H 

Falle  C.  Franilels,    dem    es  gluckte,    im    Wasser   des    Duisburger   Zollbafens  H 

Kommabazillen,  die  von  den  in  das  Wassej-  abgesetzten  Dejektionen  eines  Cholera-  H 

kranken  stammten,  mit  aller  Bieberheit  zu  konstatieren  und  zu  2Üchten,    Neheti  H 

der  Verbreitung   der  Cholera   durch   das  Trinkwasser    scheint   auch   eine   solche  H 

durch  Speisen,  die  von  Insekten  mit  Clioleravibrionen  infiziert  worden  slndi  erfolgen  H 

tu  können*  ™ 

Seitdem  das  Vorkommen  der  Kommabazillen  iu  den  Dejektioiien  ^jjj'j™^^" 
der  Cholerakranken  sicher  erwiesen  ist,  bietet  die  Untei'scheidung  der 

leuti«.  S£»«£ifiLii3  Ula^o»9.  U.  7.  Aufl.  3t 
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Cholera  asiatica  von  anderen  unter  ähnlichen  Erscheinungen  verlaufen- 
den Krankheiten  keine  grossen  Schwierigkeiten.  Allerdings  kann  das 
äussere  Krankheitsbild  bei  akuten  Magen-  und  Darmkatarrhen  genau 
dasjenige  der  Cholera  asiatica  sein,  so  dass  solche  Fälle  deswegen  be- 
kanntlich mit  dem  Namen  der  Cholera  nostras  belegt  wurden, 
änifdbe  ^^  solchen  Krankheitsfällen  findet  man  gelegentlich  zwar  den  Kogh- 

Kr^üheite- sehen  Cholera  Vibrionen  ähnliche  gekrümmte  Bazillen;  dieselben  unter- 
scheiden sich  aber  von  jenen  ganz  wesentlich.  Nur  der  unzweifelhafte 
Nachweis  echter  Choleravibrionen  gestattet  die  Diagnose  der  indischen 
Cholera  und  schliesst  eine  Verwechslung  der  letzteren  mit  anderen  der 
Cholera  ähnUcben  Krankheitsbildem  sicher  aus.  Dasselbe  gilt  für  das 
Bild  gewisser  Intoxikationen^  speziell  das  der  Vergiftung  mit  Arsen, 
Sublimat,  Pilzen  u.  a.,  wobei  wie  bei  der  Cholera  intensiver  Durchfall 
und  Erbrechen  mit  ihren  schweren  Folgen  die  Szene  beherrschen. 
Auch  hier  liefert  das  Fehlen  der  Kommabazillen  in  den  diarrhoischen, 
allerdings  oft  geradezu  reiswasserähnlich  erscheinenden  Stuhlgängen 
den  besten  Beweis  gegen  das  Vorhandensein  eines  Choleraanfalls.  Auf 
der  anderen  Seite  gibt  der  chemische  Nachweis  des  betreffenden  Giftes 
im  Erbrochenen  den  sicheren  Anhalt  für  die  spezielle  Form  der  In- 
toxikation. Schliesslich  braucht  kaum  besonders  angeführt  zu  werden, 
dass  in  praxi  vor  allem  der  Umstand,  dass  die  asiatische  Cholera  zur 
Zeit  epidemisch  herrscht  oder  nicht,  in  den  meisten  Fällen  die  Diagnose 
mit  bestimmt. 

Parotitis  epidemica,  Mumps. 

Der  Mumps  ist  eine  echte  Infektionskrankheit,  obgleich  über  die 
Natur  des  Krankheitserregers  die  Meinungen  noch  geteilt  sind*).  Der 
Mumps  charakterisiert  sich  als  Infektionskrankheit  dadurch,  dass  er 
ohne  bestimmte  äussere  Veranlassung  epidemisch  auftritt,  kontagiös  ist 
und  eine  bestimmte  lokubationsdauer  hat,  ferner  dadurch,  dass  neben 
dem  in  erster  Linie  befallenen  Organ,  den  Speicheldrüsen,  auch  gewisse 
andere  Organe  des  Körpers  erkranken  und  das  einmalige  Überstehen 
des  Mumps  eine  gewisse  Immunität  gegen  spätere  Erkrankung  abgibt. 
Was  die  Kontagiosität  betrifft,  so  ist  dieselbe  in  einzelnen  Fällen  sicher 
bewiesen;  so  wurde  unlängst  von  Roth  festgestellt,  dass  drei  vereinzelte 
Erkrankungen  von  Parotitis  nacheinander  im  selben  Bett  oder  Neben- 
bett abliefen,  ausserdem  auch,  dass  in  einem  Falle  die  Krankheit  durch 
eine  gesundbleibonde  Mittelperson  weiter  getragen  wurde.  Kinder  unter 
einem  Jahre  bleiben,  wie  von  anderen  Infektionskrankheiten,  so  auch 
von  Mumps  verschont;  vielleicht  spielt  hier  u.  a.  auch  der  Umstand  mit, 
dass  bei  Säuglingen  die  Funktion  der  Speicheldrüsen  noch  nicht  aus- 
gebildet ist.  Die  InJcuhationsdauer  ist  eine  auffallend  lange;  in  der  Mehr- 
zahl der  Fälle   betrug  dieselbe  2 — 3  7«  Wochen,   am  häufigsten,    wie  es 

1)  Von  der  Mehrzahl  der  Forscher,  die  sich  in  neuerer  Zeit  mit  der  AuffinduDg 
spezifischer  Mumpsbakterien  beschäftigt  haben  (Laveran  und  Oartin,  Busquet  u.  a^ 
neuestens  auch  Bkin  und  Michaki.ih)  wurden  beim  Mumps  eigenartige  Diplokokken  im 
Exsudat  der  Parotis-  und  Hodengeschwulst,  im  Blut,  zwischen  und  in  den  ZelUn  des 
Abszesseitors  gefunden.  Charakteristisch  ist  nach  Bfin  und  Michaelis,  dass  die  Mumps- 
kokken  Eigenbewegungen  zeigen;   Impfversuche  an  Tieren  fielen  bis  jetzt  Degativ  aua. 
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scheint,  18  Tage-  Nachdem  eventuelle  Prodrome:  Mattigkeit,  Appetit-  I 
tosigkeit  Fieber  u.  ä,  voran gegaogen,  stellen  sich  dumpfe  Schmerzen  I 
und  ein  Gefühl  der  Spannung  in  der  Parotisgegend  und  bald  auch  eine  fl 
Seh  well  uug  der  Ohrspeicheldrüse  und  ihrer  Umgebung  ein.  Gewöhn-  I 
lieh  wird  zuerst  die  Parotis  der  einen  Seite  befallen,  später  aber  fast  I 
in  allen  Fällen  (allerdings  meist  in  geringerem  Grade)  auch  die  der  I 
anderen.  Die  Geschwulst  fühlt  sich  teigig -härtlich  an  und  iat  gegen  M 
Druck  etwas  empfindlich,  die  Haut  darüber,  wenigstens  gewöhnlich,  ■ 
nicht  geröLet.  Ausser  d€r  Schwellung  der  Parotis  ist  in  verschiedenen  ■ 
Epidemien  auch  eine  Bolche  der  Suhmaxiltar-  und  Sublmguaklrmen  I 
beobachtet  worden;  ja  diese  Drüsen  wurden  in  einzelneu  Mumpsepide*  I 
mien  mehrfach  geschwollen  gefunden ,  ohne  dass  Parotitis  dazutrat,  I 
Vielleicht  nimmt  auch  die  Bauchspeicheldrüse  an  der  Erkrankung  teil;  I 
wenigstens  war  der  Druck  auf  dieselbe  zuweilen  äusserst  schmersibaft  I 
Durch  die  Parotisgeschwulst  wird  das  Gesicht  entstellt:  der  Gesichts-  ■ 
ausdruck  bekommt,  weil  die  mimischen  und  Kopfbewegungen  erscliwert  I 
sind,  etwas  Steifes,  Blödes.  Dazu  gesellt  sich,  w^enn  auch  die  üfifnung  I 
des  Mundes  und  die  Kieferbewegungen  erschwert  und  schmerzhaft  I 
w^erden,  Unfähigkeit  zu  sprechen  und  zu  kauen:  auch  Foetor  ex  ore  ■ 
stellt  sich  ein.  Eine  häufige  Begleiterscheinung  ist  ferner  Rötung  I 
der  Wangen-  und  der  Rachensehleimhaut»  eiue  leichte  Angina;  die  ■ 
Speichelsekretion  ist  bald  vermehrt,  bald  vermindert*  Dagegen  ist  beim  I 
Mumps»  im  Gegensatz  zu  anderen  Infektionskrankiieiten,  gewöhnlich  weder  ■ 
Anschwellung  der  Mih  noch  Neiihritw  zu  konstatieren;  doch  habe  ich  I 
beides  im  Verlaufe  der  Krankheit  beobachtet  Auch  das  Fieber  ist  nur  ■ 
massig  (39**)  hoch,  atypisch;  ausnahmsweise  aber  steigt  die  Temperatur  ■ 
über  40—41*';  in  anderen  Fällen  kann  das  Fieber  ganz  fehlen*  Die  H 
Krankheit  dauert  von  der  Anschwellung  der  Parotis  bis  zur  Enthebe-  I 
rung  durcljschnittlich  1 — Vh  Wochen.  Die  Parotisgescliwulst  geht  all-  H 
mähhch  zurück;  recht  selten  kommt  es  zur  Abszedierung  oder  gar  fl 
GangräneszeuK  der  Ohrspeicheldrüse  und  damit  unter  Umständen  zu  Sepsis,  m 
Unter  Beachtung  der  geschilderten  Symptome  ist  der  Mumps  leicbt^^«^^^*^- 
zu  diagnostizieren  und  kaum  mit  einer  anderen  Krankheit  zu  verwech- 
seln. Abgesehen  von  dem  epidemischen  Charakter  der  Krankheit  schützt  __ 
schon  das  fast  immer  doppelseitige  Auftreten  der  Parotitis  vor  Verwechs-  ■ 
lungen  mit  aus  anderen  Ursachen  entstandenen  Ohrspeicheid rüsenent-  I 
Zündungen,  Dieselben  sind  gegenüber  dem  Mumps  dadurch  charakteri-  I 
siert,  dass  hierbei  die  Quelle  der  Entaiündung  in  der  Nachbarschaft  der  ■ 
Parotis  in  Form  von  Munderkranknngen,  Kieferaffektionen  n.  ä,  nach*  I 
zuweisen  ist  oder  eine  schwere  Infektionekrankheit  besteht:  Typhus,  I 
Variola,  Masern  u.  a.,  deren  Gift  als  solches  oder  in  Verbindung  mit  I 
Eitererregern  eine  „metasiatische^^  Entzündung  der  Drüse  veranlaaBt.  Die  I 
Parotitis  bildet  in  diesen  Fällen  gewöhnlich  eine  Späterscheinung  der  I 
betreffenden  Infektionskrankheit^  so  dass  diese  letztere  längst  diagnosti*  I 
ziert  ist,  ehe  die  EntKÜndung  der  Ohrspeicheldrüse  als  Komplikation  I 
hinzutritt.  Beim  Mumps  dagegen  stellt  die  Parotitis  die  erste  Loka-  ■ 
lisation  der  Infektion  dar^)   und  bleibt  die  Infektjonswirkung  auf  die  ■ 

i}  In  Beltenen  Fielen  treten   an   die  Stelle  der  PiroÜa  die  Subma^LtlUr-  und  Sub*  S 

Itngualdrüeea  Ab  prim&r  af fixier te  Organe,  ^t 
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Parotis  beschränkt,  während  die  übrigen  Körperorgane  gewöhnlich 
wenig  oder  gar  nicht  affiziert  sind.  In  anderen  Fällen  dagegen 
werden  im  Verlauf  des  Mumps  gewisse  Organe  ebenfalls  mitergriifen, 
und  zwar  geschieht  dies  zum  Teil  mit  so  auffallender  Prädilektion, 
dass  hierdurch  die  Diagnose  des  Mumps  wesentlich  an  Sicherheit 
gewinnt. 

Orchitis.  Die    interessanteste   und   häufigste   Nebenlokalisation   der  Muuaps- 

infektion  findet  im  Nebenhoden  und  Hoden  statt.  Die  Orchitis  (infectiosa, 
parotidea)  tritt  in  der  Regel  in  den  •  späteren  Stadien  der  Krankheit  auf 
(vom  3. — 15.  Tage  an);  sehr  selten  verhält  es  sich  umgekehrt,  d.  b.  folgt 
die  Parotitis  auf  die  Orchitis.  Im  allgemeinen  ist  die  Orchitis  eine  recht 
häufige  Komplikation,  wenigstens  in  einem  Drittel  der  Fälle  vorhanden. 
Sie  kommt  nur  bei  mannbaren  Individuen  vor  imd  kann  von  einer 
rasch  vorübergehenden  Urethritis  eingeleitet  werden,  ähnlich  wie  die 
Parotitis  von  einer  Angina;  auch  kann,  wie  es  scheint,  die  Orchitis  in 
seltenen  Fällen  die  primäre  Lokalisation  der  Mumpsinfektion  sein.  Die 
entzündliche  Schwellung  des  Hodens  ist  von  Schmerzen  im  Samenstrange, 
auch  wohl  von  Erbrechen  uud  Exazerbation  des  Fiebers  begleitet.  Ge- 
wöhnlich ist  die  Affektion  einseitig,  selten  doppelseitig,  so  dass  ein 
Hoden  nach  dem  anderen  anschwillt;  sie  dauert  ca.  Vh  Wochen  mit 
Ausgang  in  restit.  ad  integr.;  aber  freilich  in  einer  nicht  kleinen  Zahl 
von  Fällen  (fast  in  der  Hälfte,  wenn  man  das  Ergebnis  vieler  Epide- 
mien zusammennimmt)  kommt  es  zur  Atrophie  des  Organs.  Neben  der 
Orchitis  beobachtet  man  einen  serösen  Erguss  in  die  Tunica  vaginalis 
des  Hodens  und  Ödem  des  Skrotums.  Als  Analogen  dieser  Mumps- 
kompUkation  bei  Männern  ist  bei  Frauen  zuweilen  —  aber  doch  viel 
seltener  —  Ovarienschw^elluug,  Vaginitis,  Ödem  der  Labien  und  Intu- 
meszenz  der  Mammae  zu  konstatieren. 

Seltenere  Ausser  der  Orchitis  kommt  noch   eine   sehr  grosse  Zahl  von  ,y Komplika- 

tionen.^ Uonen"  vor,  die  aber  alle  nicht  wie  die  Hodenentzündung  etwas  für  Mumps* 
erkrankung  Typisches  haben  und  deswegen  auch  von  untergeordnetem  diagnosti- 
schem Interesse  sind.  Ausgenommen  sind  hiervon  höchstens  die  Ohrerkrankungen^ 
die  teils  in  Mittelohraffektionen  bestehen  (dadurch  zustande  kommend,  dass  von 
der  Parotis  aus  die  Entzündung  sich  per  continuitatem  auf  den  äusseren  Gehör- 
gang und  auf  das  Mittelohr  oder  auch  wohl  auf  den  Warzenfortsatz  fortsetzt), 
teils  in  Labyrintherkrankungen,  die  am  Ende  der  ersten  Woche  des  Mumps 
plötzlich  unter  Ohrensausen  und  Schwindel  eintreten ,  anatomisch  seröse  oder 
hämorrhagische  Exaudationen  ins  Labyrinth  oder  Embolien  in  die  Lab^Tinth- 
gefässe  darstellen  und  völlige  Taubheit  zur  Folge  haben.  Von  den  seltenen 
Mumpskomplikationen:  Pneumonie,  Bronchitis,  Endo-  und  Pericarditis ,  Perito- 
nitis, Zystitis,  Nephritis,  Gelenkentzündungen,  Meningeal-  und  Augenaffektionen 
seien  besonders  hervorgehoben:  die  Meningitis j  die  verhältnismässig  noch  am 
häufigi*ten  den  im  ganzen  ausserordentlich  seltenen  letalen  Ausgang  bei  Mumps 
herbeiführt,  ferner  die  Gelenkentzündungen,  die  mit  Schmerzen,  aber  ohne  Schwel- 
lung und  Rötung  der  Gelenke  verlaufen,  und  endlich  die  auf  Akkommodations- 
parese  beruhenden  »Sehstörungen  nach  Mumps. 

'"^a/^kraiik-  Von  Nach/crankheitcu ,    die    mit   Parotitis   epidemica   in    lu^ächlichen  Zu- 

samnienhiuifj;  gebraclit  werden  müssen,  ist  ausser  einem  mangelhaften  Rückgang 
der  Schwellung  der  Ohrspeicheldrüse  und  ausser  der  schon  genannten  Hoden- 
rttrophie   Fazialisparalyse   anzuführen,    bedingt  durch   den   Druck    der  Parotis- 


Diphtberie. 

gei?ch\vul9t ,  Ageus^je,  Lähmung  der  getiaiiit^n  Ex Irenii litten  (anscheinend  peri- 
pherer Katur  mit  Erlöschen  der  elektrischen  Reaktion ,  der  Hautr  und  Behnen* 
rtflexe),  endlich  allgemeine  Störungen  der  Gehirn funktion,  Geisteskrankheiten 
und  Hysterie. 


Diphtherie- 

Differenttaldiagnostiäch- didaktische  Gründe  haben  mich  bestinimt,  dia  Diph^ 
therlu  des  Rachens  und  Kehlkopfes  schon  früher  gelegentlich  der  Besprechung 
der  Diagnose  der  Rachen  krank  he  iten  ahzu  handeln.  Indem  ich  daher  auf  die 
dort  gegebenen  diagnostischen  Details  ^^erweise,  werde  ich  in  diesem  Kapitel  die 
Rachen-  und  Kehlkopfdiphthene  nur  katz  berühren,  soweit  ihre  Kenntnis  für 
die  Diagnose  der  Diphtherie  ini  allgemeinen  in  Betracht  kommt,  und  ausführ- 
licher nur  die  im  Verlauf  der  Krankheit  auftretenden  Veränderungen  in  den 
ver^ichiedenen  Organen,  die  Komplikationen  und  Nachkran kbeiten^  sowie  die 
fi'u'  die  Diagnose  der  Diphtherie  massgebenden  allgemeinen  Gesichtspunkte  be^ 
sprechen. 

Die  Diagnose  der  Diphtherie  steht  heutzutage  auf  festein  Boden,  ''ijjfjijjj*'' 
indem  der  Erreger  der  Krankheit  gegenwärtig  mit  aller  Sicherheit  in 
einem  spezifischen  Bacillus  dem  Baciüm  diphtheriae  LOkfleh,  erkannt 
ist.  Die  Bakterien  liegen  innerhalb  der  diplitherischen  PseudomembraneD, 
dringeo  nicht  in  die  Tiefe  und  sind  nam entlieh  nicht  im  Blut  und  den 
inneren  Organen  Diphtheriekrauker  anzutreffen.  Sie  stellen  dicke,  keil- 
förniige  Bassillen  mit  gewöhnlich  kolbig  verdickten  Enden  dar  und 
färben  sich  nach  Gram.  Sie  zeigen  keine  Sporenbildung,  sind  unbe- 
weglicli  und  wachsen  bei  niederen  Temperaturen  (unter  20**)  nm^  sehr 
spärlich.  Bei  ihrer  Züchtung  auf  Gelatine  verHüssigen  sie  die  letztere 
nicht;  auf  Glyzerinagar  erscheinen  die  Kolonien  durchsichtig  grau  und 
bei  schwacher  Vergrösserung  charakteristisch  gekörnt  Besonders  leicht 
sind  sie  auf  erstarrtem  LöFKUKBschem  Serum  (3  Teile  Rinderserum  und 
1  Teil  P/üige  Traubenzuckerbouillon)  zu  kultivieren;  auch  iu  sterili- 
sierter Milcli  gedeihen  sie. 

Der  Nachweis  der  DiphtheriebnEillen  geschieht  am  besten  mittelst  des 
NEissERÄcAen  Färbverjahrens :  Tinktiun  mit  Methylenhlaumischung  (Methylen 
1,0,  Alkohol  20,  Aeid  acetic.  glacial.  50,  Wasser  lOüO),  weiter  mit  Kristall- 
violett  ItO,  Alcohol  abs,  10,0,  Aq.  destill.  BOO  1  Sekunde  lang;  dann  Ahspülen 
mit  Wasser  und  Nachfärben  mit  Chrysoidin  (1  ad  300  Wasser).  Dabei  zeigen 
die  braunen  Bazillen  blaue  Körnchen ,  während  letztere  bei  Fseufhäiphiherie' 
bazilUn  fehlen. 

Die  Übertragung  der  menscblichen  Diphtherie  gelingt  vor  allem 
auf  Vögel,  Meerschweinchen  und  Kanineben,  Katzen,  Pferde  u.  a,;  ausser 
den  am  Orte  der  Impfung  sich  entwickehiden  grau  weissen  Membranen 
sieht  man  hei  den  geimpften  Tieren  Lähmungen  und  Koordination- 
Störungen  auftreten,  ähnlich  den  Lähmungen  im  Verlaufe  der  mensch* 
liehen  Diphtherie. 

Da  der  Diphtheriebazillus  sich  weieutUcb  an  der  Oberfläche  hält  d,  h* 
nicht  in  den  KöqK^r  eindringt ,  so  Ist  von  vornherein  anzunehmen  h,  dass 
die  verschiedenen  bei  der  Diphtherie  auftretenden,  schweren  AUgtmemet^BQhei- 
nungen  sekundäre  tonische  Wirkungen  der  DiphtheriebaziUen  sind.  In  der 
Tat  gelingt  es  leicht,  aus  Bomllonkulturen  von  Diphtberiebaiillen  chemische 
Stoffwechselprodukte  derselben    zu  gewinnen,   die,   nach  Filtratioa   dxÄiiJQ.  *\^xi.- 
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filter  von  den  ßakterien  befreit  und  Tieren  subkutan  oder  in  die  Elutgelasäe 
eingespritzt,  sieh  als  höchst  giftig  erwiesen.  Als  Folgen  der  Infektton  mit  diesen 
Toxinen  entstanden:  Pleuritis,  Nephritia,  fettige  Degeneration  der  Leber,  vor 
üUeDi  im  späteren  Verlauf  aueh  Lähniungen  und  bei  subkutaner  Einverleibung 
sul$£ige$  Odem  der  Hautdecken,  kurz  alle  die  ver^hiedeuen  Symptome  wie  bei 
der  Impfung  mit  lebenden  Bazillen,  mit  alleiniger  Aus^nabme  der  Pseudomem- 
branen.  Nach  Überstehen  der  Diphtherie  oder  nach  künstlicher  ImniuniBieruiig 
findet  steh  im  ßlut  ein  spezifisches  Aniitosciit  ( v.  Beiiru^g),  Es  ist  danach  be- 
greiflich, das3  Yon  Diphtherie  Genesene  noch  längere  Zeit  (monatelaiig)  lebende 
DiphtheriebaziUen  im  Nnßen-  und  Rache u räum,  ohne  selbst  mehr  krank  eu  sein,. 
beherbergen  und  Diphlherie  bei  anderen  erzeugen  können  (..BaxÜIeulrfiger**). 

Neben  den  spezifischen  Bazillen  findet  man  in  frischen  Fällen  von  nieo^^* 
lieber  Diphtherie  in  den  Membranen  andere  pathogene  Mikroorganiömen^  Slreplo- 
kokkeri  und  Staphylokokken  ^  auch  Pnmmükokken ,  die  im  Gegeuiyiiz  xu  den 
Diphtheriebazillen  in  die  Tiefe  dringen  und  auf  dem  Wege  der  Zlrkulatioii  weiter^ 
getragen  werden  und  sich  in  den  verschiedensten  inneren  Orgauen  (speziell  Eucb 
im  Endokard)  ansiedeln.  Offenbar  wird  ihr  Einzug  in  den  Korper  und  ihre 
septisch -infektiöse,  entjsündungerregenile  TäUgkeit  durch  die  präparatoriscbe  |re- 
webschädigende  Wirkung  der  Diphtherietoxine  wesentlich  unterstützt.  Ein  Teil 
der  Symptome  der  Diphtherie,  namentlich  der  schweren,  bösartigen  Formen  der 
Krackheitj  ist  in  der  Hauptsache  auf  jene  MkchiTjfektion  z\i  beziehen. 

Die  Diphtherie täÜe  kommen  sporadisch  oder  gewöluilich  epidemii?eh 
vor  Der  häufigste  Modus  der  Infektioii  ist  der,  dass  Teilchen  der  diph^ 
tberischeu  Membranen,  aus  dem  Munde  lierausgesehleuderf,  teils  direkt 
anstecken,  teils  durch  Mittelspersonen  und  leblose  Gegenstände,  viel- 
leicht aueh  durch  Nahrungsmittel  {speziell  Milch)  verschleppt  werden. 
Gewohnlich  haften  die  Bazillen  zunächst  auf  der  Jiaehettsehleimkaui  und 
erzeugen  hier  nach  kurzer  Inkubation^  wahrscheinlich  dadurch,  dass  das 
von  ihnen  gebildete  Gift  die  Gefässe  affiziert  und  Exsudationen  veraa- 
lasst,  die  bekannten  Psettdomembranen^  Zugleich  macht  sich  ein©  Ait- 
(jmmnif\feMion  geltend,  die  als  sekundärer  Effekt  der  Bazillen  d,  h.  als 
Wirkung  der  von  jenen  produzierten  Toxine  anzusehen  ist*  In  Pillen, 
wo  die  Allgemein  Wirkung  zutage  tritt,  bevor  auf  der  Rachenseli  leimbaut 
irgend  eine  Veränderung  zu  konstatieren  ist,  hat  man  anzunehmen,  dass 
die  Toxine  rasch  resorbiert  werden  und  znv  Wirkung  gelangen,  ehe  tlie 
lokale  Gewebsnekrose  sichtbar  ist,  Dass  in  der  Tat  ausnahmeweise  solche 
Fälle  vorkommen j'muss  ich  nach  meiner  Erfahrung  mit  aller  Beetini nit- 
heit  behaupten. 

Während,^  wie  schon  bemerkt,  die  Rachenschleimhaut  fast  immer 
den  ersten  Angriffspunkt  für  die  Diphtheriebazillen  abgibt,  und  von 
hier  aus  dann  eventuell  eine  Verbreitung  derselben  per  continuitatem 
auf  die  Nasenschleimhant  und  vor  allem  auf  die  Kehlkopfschleimhaut 
(dessmdterefide  Kehlköpf dipkiherie),  die  Trachea  und  die  Bronchien  statt- 
findet*  tritt  in  selteneren  Fällen  die  Diphtherie  auf  der  Nasmschleimhaui 
oder  relativ  häufiger  im  KeklkopJ  primär  auf,  Sie  kann  auf  diesen 
(gerade  so  wie  die  Rachen diphtherie  auf  die  Raehengebildej  beschränkt 
bleiben  (Kehlkopf er Qup%  pfimäre  Kehlkopf diphlhmie)  oder  nur  auf  ili© 


n  Die  Bexeichtiuag  ^Crovp*  ist  eia  ^ntüürnüichcr  Begriff;  man  verstäht  darisot^r 
di«  Bililung  von  Fibntjexsud{)t«n  auf  iie  freie  Oberfläche  d^r  Schleimhaut  obae  tiefeiie 
Schädigang  dea  dirutiter  lit'gendea  Gewebes,  während  fagi  der  Diphtherie  im  flafttomi^iien 
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Trachea  nach  unten  oder  aber,  wie  man  das  auch  zuweilen  unzweifel» 
haft  sieht,  nach  oben  auf  den  Rachen  fortschreiten  (as^efuUerende  Kehl* 
kopjdiphiheriejf  womit  in  solchen  Fällen,  nebenbei  gesagt,  der  Zweifel, 
ob  Pseudocroup  oder  echte  Kehlkopfdiphtherie  vorliegt,  sich  ohne 
weiteres  hebt. 

Nur  sehr  aelten  verirren  sich  die  Diphtheriebazillen  nach  dem  ösophagui  ^*'*^^*'^* 
und  Magen.  Es  schein  t>  dass  das  enge  Anliegen  der  Kingknorpelplatte  an  der  Digtuüo 
Wirbelsäule  dem  Vordringen  der  Bazillen  einen  natürlichen  Hemmschuh  in  den 
Weg  setit  Doch  kommen  ausnahmsweise  primäre  und  sekundäre  Diphtherien 
des  ösopbagu!^  zur  Beobachtung,  Auch  Diphtherie  des  Magmu  wurde  zuweilen 
in  Form  von  fleck  weiser  Infiltration  iler  Magenschleimhaut  beobachtet,  die  aber 
bis  jetzt  intra  vitam  nicht  diagnostizierbar  istt  weil  selbst  beim  Erbrechen  von 
Pseudomembranen  deren  Provenienz  aus  Kehlkopf  oder  Ösophagus  kaum  jemals 
sicher  ausscblie&sbar  ist. 

Nach  einer  Inkubationszeit,  die  2 — 7  Tage,  selten  länger  dauert»  p^^^^^*^^ 
tritt  mit  Frösteln  oder  Schüttelfrost,  häufig  auch  mit  Erbrechen,  Fieber  i^ipfatfeeri*. 
ein,  Kopfschmerz,  Appetitmangel  usw.  Zu  gleicher  Zeit,  zuweilen  auch 
etwas  später,  kommt  es  zu  Beschwerden,  die  auf  den  Locus  affectus 
seihst  hinweisen :  Schlingbeschwerden  oder  Heiserkeit  mit  bellendem 
Husten,  Schmerzen  im  Halse.  Die  Untersuchung  des  Pharynx  und 
Ijarynx  ergibt  nun  entweder  einen  einfachen,  scheinbar  nicht  suspekten 
Kaiarrh  (wobei  es  in  seltenen  Fällen  während  des  ganzen  Verlaufs  der 
Krankheit  bleiben  kann)  oder  bereits  die  charakteristischen  Auflagerungen 
von  3£emhran€n.  Werden  diese  abgestossen,  so  bilden  sich  neue  Mea> 
brnnmassen;  zugleich  vergrössern  sich  die  ursprünglich  kleinen  Plaques 
raech  in  die  Breite  und  Tiefe.  Die  schlimmste  Form  der  Raebeudiph' 
therie  ist  die  s^iüche,  die  unter  Mitwirkung  von  gleichzeitig  neben  den 
Bazillen  in  den  Membranen  sich  ansiedelnden  Streptokokken  und  von 
Saprophyten  zustande  kommt;  bei  derselben  werden  die  dipktherüdien 
Partien  in  stinkende,  pulpöse,  schwärzliche,  gangräneazierende  Massen 
umgewandelt,  und  schwerer  Kollaps  des  Herzens  bildet  sich  rasch  aus* 
Bei  allen  3  Formen,  dem  einfachen  diphtherischen  Bachenkatarrh ,  der 
umgeprägten  fibrinösem  und  der  septüchen  Rachendiphtherie  sind  die  mifj- 
maxillaren  Hatslpmphän'isen  geschwollen  und  schmerzhaJL  Die  Mil^  und 
ebenso  die  Leber  ist  selten  als  geschwollen  nachzuweisen.  Die  Körper^ 
temperatur  verhält  sich  sehr  verschieden  in  den  einzelnen  Fällen;  bald 
ist  sie  kaum  erhöht,  bald  steigt  sie  auf  40*  und  darüber  an.  Das  Fieber 
geht  übrigens  keineswegs  mit  der  Schwere  des  Falles  regelmässig  parallel; 
deun  gerade  bei  den  schweren  Formen  beobachtet  man  oft  auffallend 
niedrige  Temperaturen.  Eher  ist  der  Puls  eiu  Gradmepser  für  die 
Schwere  des  Falles;  ein  kleiner^  weicher  oder  gar  nnregelmässiger  Puls 
deutet  auf  eine  schwere  Infektion  hin ;  auch  abnorme  Pulsverlangsnmung 
(40  Schläge  und  weniger}  beobachtet  man  bei  den  schweren  Fällen  von 
Rachendiphtberie. 

Sinne  das  mokSae  tmd  erentaeU  submnkdB«  Qeweb«  miteTgriffen  wird  und  nekrottsiert. 
Erfitbrtitigsi^niilfls  kann  Kehlkopfcroup  aacb  durch  chemiäcbe  und  thennisübe  E«t£e 
hervorgerufen  werdcD;  et«  sind  dits  aber  kliniaebe  Rantiiten,  wt  daaa  ea  aich  empfiehlt, 
solche  La  ryn  gl  irden  ata  FjlUe  ^troupönr  Laryn^iiU*  vam  ^epideniiiehem  Kchütopf&'&itp*  su 
trennen.  Noch  richtiger  erecheint  es  mir  7oni  kHoisehui  Stacdpunkte  aus,  auch  den 
Namen  ,enid«niiäeber  Kehlkopfcronp''  ganz  falleip  tu  laaaeii  und  dafür  die  Bexeiohnuiif 
primär 6  Kehikopfdiphtherit''  zu  wählen. 
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5*häene  ^^^  denselben  Allgemeinerscheinungen   verläuft  die  Kehlkopfdiph- 

therie, nur  dass  hier  die  bekannten  Symptome  der  wachsenden  Glottis- 
verengerung mit  wesentlich  inspiratorischem  Sienosencharakter  in  den 
Vordergrund  treten.  Der  Kranke  macht  enorme  Anstrengungen,  das 
Atmungshindernis  zu  überwinden,  die  Supraklavikulargrube  und  das 
Epigastrium  sinken  bei  der  Einatmung  ein ;  die  tiefere,  gewöhnlich  ganz 
tonlose,  flüsternde  Stimme,  der  bellende,  in  kurzen  Stössen  erfolgende, 
von  langgezogenen,  pfeifenden  Inspirationen  unterbrochene  Husten  und 
die  zunehmende  Kohlensäureintoxikation  vervollständigen  das  Bild.  Selten 
ist  es  möglich,  die  laryngoskopische  Untersuchung  vorzunehmen ;  gelingt 
dieselbe,  so  treten  im  Kehlkopfinnem  der  weisse  Belag  und  die  Unbe- 
weglichkeit  der  Stimmbänder  zutage.  Zeitweise  steigert  sich  die  Dys- 
pnoe zu  Anfällen  höchster  Erstickuugsnot  dann,  wenn  Pseudomem- 
branen sich  loslösen  und  die  Glottis  mechanisch  verlegen.  Wichtig  in 
diagnostischer  und  prognostischer  Beziehung  ist  bei  bestehender  Larynx- 
diphtherie  die  stetige  Kontrolliening  des  Verhaltens  der  Lungen.  Man 
findet  akute  Blutung  derselben,  beim  Herabschreiten  der  diphtherischen 
Prozesses  in  die  Bronchien  die  Symptome  der  Atelektase  oder  Broncho- 
pneumonie. Die  Entstehung  der  Pneumonie  bei  der  Diphtherie  ist 
teils  auf  die  obenerwähnte  Verbreitung  des  diphtherischen  Prozesses 
auf  die  Alveolen  mit  Wucherung  der  Diphtheriebazillen  in  den  Infil- 
traten, teils  auf  eine  Schädigung  des  Lungengewebes  durch  das  Diph- 
therietoxin  zurückzuführen,  wodurch  die  Entwicklung  und  Wirksamkeit 
der  Pneumokokken  oder  Streptokokken  begünstigt  wird.  Kann  man  die 
Zeichen  einer  Pneumonie  konstatieren  d.  h.  Dämpfung,  Bronchial- 
atmen usw.,  ohne  dass  es  gelingt,  durch  Lagewechsol  und  tiefe  Inspi- 
rationen die  physikalischen  Veränderungen  auszugleichen,  so  wird  damit 
die  Prognose  im  allgemeinen  und  speziell  auch  die  Aussicht  auf  eine 
Besserung  der  Erscheinungen  durch  eine  Tracheotomie  sehr  schlecht, 
aus  welchem  Grunde  gerade  auf  diesen  Punkt  die  Diagnose  besondere 
Rücksicht  zu  nehmen  hat.  Die  Kehlkopf diphtherie  kann  sekundär  oder 
primär  auftreten,  und  in  letzterem  Falle,  wie  schon  bemerkt,  auf  den 
Larynx  beschränkt  bleiben,  oder  aber  aszendiereud  zu  konsekutiver 
Rachendiphtherie  führen.  Es  ist  deswegen  meiner  Erfahrung  nach  unter 
allen  Umständen  indiziert,  Kinder  mit  Erscheinungen  von  akut  auf- 
tretender Kehlkopfstenose,  bei  denen  nicht  laryngoskopiert  werden  kann, 
sofort  zu  isolieren  und  nicht  erst  zu  warten,  bis  die  Diagnose  sicher 
wird,  wenn  man  nicht  riskieren  will,  dass  die  übrigen  Bewohner  des 
Zimmers  von  Diphtherie  angesteckt  werden. 

Diphtterk-  Durch  Verbreitung  des  diphtherischeu  Prozesses   nach  oben  kommt  es  zur 

und  ihi^r  Diphtherie  der  Nasenschleimhaut.  Dieselbe  ist  leicht  diagnostizierbar:  die  Kranken 
Adnexa.  treiben  die  Luft  mit  hörbarem  Geräusch  durch  die  enggewordenen  Nasenkaiiäle 
und  schleudern  dabei  hräunlich-nekrotische  Massen  aus  den  Nasenöffnungen 
heraus,  «lie  Inspektion  ergibt  diphtherische  Belage  und  nekrotische  Gewebver- 
änderungen in  den  Choanen  und  dem  xSaseninnern ;  ja  zuweilen  erstreckt  sich 
der  Prozess  auf  die  Haut  der  äusseren  Nasenöffnungen  und  die  Oberlippe,  so 
dass  «lioselhcn  an  den  betr.  Stellen  gerötet,  geschwürig  und  diphtherisch  er- 
scheinen. In  anderen  Fällen  setzt  sich  der  diphtherische  Prozess  nach  der  Tuba 
Euslachii  und  der  Paukenhöhle  fort;  durch  Streptokokkenwirkung  können  von 
hier  aus  Knocheneiterungen ,    Meningitis  und  Hiniabszesse    zustande    kommen. 


Dlphtfaene. 


Auch  an  den  Konjtmklwen  und  GenÜalien  oder  au  :^ufälHg  besiehemkn  Wunden 
kann  ein  diphtherischer  Belag  auftreten,  der  teils  durch  direkte  Propagation 
des  Pmzesses,  teils  durch  Seibätübertragung  des  Gifte«  durch  den  Kranken  her- 
Torgenifen  wird. 

Von  den  sog.  KompUkatioiien,  deren  Zustandekommen  meist  in  der 
Weise  ku  erklären  ist,  dass  das  resorbierte  Diphlherietoxiu  den  Boden 
vorbereitet,  auf  dem  die  gleichsceitig  wirksamen  Streptokokken  iils  Ent- 
zündnogs-  und  Eilererreger  in  Tätigkeit  treten,  sind  die  wicbtigstea: 
Angina  Ludovieiy  Endo-  und  Pcficardäw^  Pohfarthrifis,  Paroiiti^^  Peri- 
tonttis  u.  ä.  Übrigens  sind  alle  diese  Komplikationen  relativ  selten.  In 
einzelnen  Fällen  bildet  sich  der  komplette  Symptomen  komplex  der  Sepsis 
mit  Schüttelfrösten  und  multiplen  Metastasen  aus. 

Wichtiger,  weil  häufiger,  sind  gewisse  Begleiterscheinungen  der 
Diphtherie,  die  oHenbar  von  einer  intensiveren  Wirkung  des  in  grösserer 
Menge  resorbierten  Diplitherietoxins  herrühren.  Es  sind  dies  Erschei- 
nungen von  selten  des  Herzens,  der  Nieren  und  des  Nervensystems. 
In  allen  Stadien  der  Krankheit  kann  es  durch  die  Jniooc-ikalion  des 
Menem  zu  subakuter  Herzschwäche  mit  schwachem,  irregulärem,  bald 
beschleunigtem,  bald  auch  verlangsamtem  Pulse  kommen.  Oft  tritt  die 
Herzlähmung  ganz  akut  ein  mit  Ohnmächten  oder  plötzlichem  letalem  Aus- 
gang» der  oft  noch  während  der  Rekonvaleszenz  erfolgt  und,  wie  die 
Sektionen  lehren,  auf  parenchymatös-interstitieller,  t^^xiseher  Myocardiiis 
und  Heridilatation  beruht  Ausser  auf  das  Herz  wirkt  das  Diphtherie- 
gift auch  toxisch  auf  die  Gefässe,  diese  lähmend,  und  die  Vasomotoren- 
lähmung  trägt  mit  zu  den  schweren  Zirkulationstörungen*  und  zum 
exitus  letalis  bei.  Ganz  gewöhnlich  ist  das  Vorkommen  von  Albiiminune, 
im  Gegensatz  zur  Scharlaehnephritis,  schon  in  den  ersten  Tagen  der 
Krankheit.  Meiner  Ansicht  und  Erfahrung  nach  ist  dieselbe,  wenn 
nicht  ganz  bestimmte  Symptome  der  Stauung  infolge  der  schlechten 
Herztätigkeit  daneben  bestehen,  lediglich  als  Intoxikationserscheinung 
aufzufassen,  als  Folge  der  Irritation  der  Niere  durch  das  Diphtherietoxin. 
Steigert  sich  diese  Reizung  zu  einer  gewissen  Höhe,  so  kommen  neben 
dem  Albumin  Epithelial^ylinder  und  Blut  im  Harn  Kur  Ausscheidung; 
knvz  es  entwickelt  sieh  das  nusgeprügte  Bild  der  akuten  Ne}}hniü,  Ana- 
sarca  ist  dabei,  soweit  meine  eigene  Erfahrung  reicht,  kaum  je  vor- 
banden  und  auch  der  Übergang  der  akulen  Ne|*hritis  in  die  chronische 
muss  ausserordentlich  selten  sein;  ich  habe  ihn,  so  oft  ich  auch  Diph* 
therienephrilis  beobachtete,  nie  konstatiert,  das  Ei  weiss  vielmehr  in  der 
Rekonvaleszenz  immer  wieder,  allerdings  oft  erst  nach  Monaten,  ver- 
schwinden sehen.  Als  interessanteste  jener  Diphtherietoxinwirkungen 
präsentieren  sich  die  nach  Ablauf  der  Diphtherie  gewöhnlich  erst  nach 
Wochen  auftretenden  Lähmungm,  welche  die  allerverschieden sten  Organe 
betreffen  können.  Am  häufigsten  findet  man  die  Gmimenlähmumi,  die  Lthmuiig. 
sich  durch  nasale  Sprache  und  Fehlschlucken  verrät  und  durch  die 
Unbeweglich keit  des  weichen  Gaumens  bei  der  Phonation  leicht  zu 
konstatieren  ist.  Nicht  selten  kommt  e^  weiterhin  zu  Lähmungen  der  Ex- 
if'emitätm  und  äei^  Gmichtsrnm-keln,  der  Augmmuskdn,  des  Akkommodaitons' 
appm'üb,  der  Kehlkopf  -  und  Almungm^Hskulatur^  der  Sphinkteren  der  Blme 
und  des  Mastdarm», 
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«M^pbfb«-  ^*^  Frage t   ob    diese   Lähmungen   peripheren    oder   zentralen    Ursprunges 

flMlitn  sind,  ist  vielfach  diekutiert  worden.     Nach  dem  voriiegetideü  kllntschen  Matertal 
wtt»8«i  sind  die  Lähmungen  in  der  I^gel  periphere  d,  h,  schlaffe  Lähmungen  mit  Ab- 
nahme  oder   Verlust   der   Sehnenreflexe,    eventuell    nach    vorangehender,    kurz- 

I  dauernder  Erhöhung  derselben.     Die  betreffenden  Muskeln   zeigen  Neig^Dg   JEur 

^_^  Atrophie   und   unter   Umstanden    Entartungsreakuon,     Die   SektionsbefuDde    er- 

^B  gaben  in  einem  Teil  der  Fälle  Rückenmark^eranderungeu ,   speziell    atrophische 

^H  Degeneration  der  Vorderhorner  und  der  vorderen  Würzelfasern ;  in  anderen  Fällen 

^H  waren  exquisit  neuritiäche  Veränderungen  vorhanden,  während  die  Nerveokenie 

^H  alcb  als  normal  erwiesen.     Man  wird  wohl  voraussetzen  dürfen^  daes  das  I>iph* 

^M  tberietoicin    im   allgemeineti   kerne   grosse  Affinität   £um  Nerven protoplasma    hat 

^H  und  jedenfalls  nur  langsam  mit  seiner  toxophoren  Gruppe  auf  dasselbe  ein  wirkte 

^H  so  dasü  Im  einzelnen  Fall  entweder  gar  keine  Affektion   des  Kerveuaystems  zu- 

^M  Stande  kommt,  oder  erst   im  späteren  Verhiuf  der  Krankheit  neuritisch-degene- 

^H  rative  Prozesse  sieh  ausbilde n,    Die  letzteren  sind  bald  in  den  petiphtren  NerTen, 

^1  bald  im  Hückenmwk  lokalisiert  und  zwar  am  häufigsten  in  den  VorderBträngea 

^M  und  den  motorischen  Zentren  der  Vorderhornzellen,  von  w^elchen  aus  sich  dann 

^H  fiekundäredegenemtive  Veränderungen  in  den  peripheren  Nerven  entwickeln  werden, 

^H  Dem  geschilderten  Modus  der  Wirkung  entsprechend  können  die  Ijähmung^er^chei- 

^B  nungen  schrittweise  auftreten.     In  seltenen  Fällen  scheint  eine  Meningitis  äpinalis 

^H  mit  ihren  Folgen  den  Lähmungen  zugrunde  zu  liegen. 

^^^f  Zuweilen  wurde  von  mir  und  anderen  öiii/e  *4^a:ri^  »ach  Diphtherie 

^V  beobachtet,  analog  den  Koordinationstörnugen,  die  bei  Tieren  nach  Über- 

^M  tragung  von  Diphtheriebazilleo  ebenso  wie  nach  Inokulation  keimfreieil 

^M  Diphtherietoxins  künstlich  erzeugt  werden  konnten.    Das  Bild  der  Ataxie 

^H  kann  demjenigen  der  Tabes  vollständig  gleichen,   wenn  auch    einzelne 

^M  Züge,  z.  B.  die  reflektorische  Pupilleiistarre,  darin  fehlen.    Höchst  wahr- 

^m  acheinlich  handelt  es  sich  dabei  um  eine  toxische  Veränderung  in  den  hiii- 

^m  teren  Wurzeln  und  Hintersträngen  des  RückeuraarkSj  wie  denn  überhaupt 

^M  auch   die  sensiMe  Sphäre,   allerdings  gewöhnlich  weniger  stark,   als   die 

^H  motorische,  nach  Diphtherie  alfiziert  sein  kann.    In  nur  ganz  vereinzelten 

^m  Fällen    wurden   vom    Gehirn    ausgehende   Nervenstör nngen    beobachtet; 

^1  Hemiplegien,   Aphasie.   Epilepsie   und   Manie.     Für   die   diphtherischen 

^M  Lähinungeu  charakteristisch  und   deswegen   zuweilen  geradezu  die  Dia- 

^M  gnose   mit  hestimmend   ist   der  (juturtige  Verlauf  aller  dieser  auf   den 

^H  ersten  Blick  recht  schweren  Lähmungen, 

Die  Differentialdiagrwse  braucht  hier  nicht  weiter  abgehandelt  zu 
werden*  Die  Unterscheidung  der  Rachen*  und  Kehlkopfdiphtherie  von 
anderen  Rachen-  und  Kehlkopf  äff  ektio  neu  ist  seinerzeit  bei  Besprochung 
der  Diagnose  der  einzelnen  Erkrankungen  des  Pharynx  und  Larynx  aus- 
führlich erörtert  worden.  In  zweifelhaften  Fällen  ist  eine  Untersuchung 
der  Membranen  auf  LöFFLERsche  Bazilleu  und  Prüfung  derselben  auf 
ihre  Virulenz  durch  Impfung  von  Meerschweinchen  dringend  geboten, 
um  ein  sicheres  Urteil  zu  gewinnen.  Praktisch  empfiehlt  es  sich  übrigens 
unter  solcheu  Verhältnissen,  auch  ehe  die  Diphtherie bazillen  naebge- 
wiesen  werden  können,  die  Isolierung  der  Kranken  vorzunehmen;  ein 
exspektaliv-diagnostisches  Verfahren  und  zu  langes  Schwanken  in  der 
Diagnose  rächt  sich  oft  in  entsetzlicher  Weisel  Die  Ansteckungsm^g- 
lichkeit  besteht  bei  der  Diphtherie  während  der  ganzen  Zeit  der  Krank* 
heit;   ja  noch  viele  Wochen   uach  volbtändiger  Reinigmig  der  Rachen- 
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Schleimhaut  &iud  virulente  Diphtherieba^illen   auf  den  Maudehi  d^  an* 
scheinend  gesunden  PersoDcn  (Bazillen träger)  nachzuweiseu. 

Die  oben  angegebenen  Charaktere  der  Diphtheriebazillen :  die  keilförmige 
Gestalt ,  die  Unbeweglichkeit  der  Bazillen,  ihre  Färbbarkeit  nach  Gram,  ihr 
Verhalten  bei  dem  Neisiser sehen  Tinktions verfahren,  ihr  spärliches  Wackstnin 
bei  niederen  Temperaturen  und  daä  gekörnte  Ausgehen  der  Kulturen  usw.  lassen 
sie  voo  anderen  Bakterien  wohl  unterE^^heiden »  nicht  aber  von  den  avimlefUen 
DiphtheriebaziUen ,  die  abgesehen  von  der  mangelnden  Pathogenität  sieb  in 
nichts  von  den  typischen  viriUenten  Dtphtheriebaaillen  unterscheiden.  Dagegen 
sind  die  letzteren  noch  unterächeidbar  von  den  t^PseudodiphiheriebaziUpn^^  die 
sich  vielfach  bei  Gesunden  und  Kranken  finden,  namentlich  im  Hachen  von 
Gesunden  und  in  den  Diphtheriemembranen,  In  der  Nasenhöhle,  und  auf  der 
gesunden  und  kranken  Conjuncliva  („Xeroaebazillen"),  in  Abszessen  etc.  Die 
Paeudodiphtheriebazillen  sind  nämlich  nicht  pathogen  für  den  tierischen  Orga* 
nismus  und  zeigen  bei  der  Neisöeb  sehen  Färbung  nicht  die  blauen  Körnchen. 
Auch  soll  ein  durch  Immunisierung  mit  Pseudodiphtherlebazillen  gewonnenea 
Berum  nur  Pseudodiphtherieba^iUen  agglütinieren. 


Pertussis»  Tussis  convulsiva,  Keuchhusten* 

Die  Diagnose  des  Keuchhustens  ist,  wenn  derselbe  seiDe  Akme  er- 
reicht hat,  eine  sehr  sichere.  Im  Anfang  der  Krankheit  dagegen  kann 
sie  gewöhnlich  nicht  mit  Bestimratheit  gestellt  werden;  sie  bleibt  viel- 
mehr zweifelhaft,  bis  das  pathogn ostische  Stadium  der  charakteristischen 
Hustenanfälle  erreicht  ist  Die  seit  alters  übliche  Einteilung  des  Ver- 
laufs der  Krankheit  in  drei  Stadien  ist  in  diagnostischer  Beziehung 
brauchbar,  wenn  man  sich  auch  stets  zu  vergegenwärtigen  hat,  dass 
die  Stadien  unvermerkt  ineinander  übergehen  und  die  diagnostische 
Abtrennung  derselben  voneinander  lediglich  praktischen  Wert  hat. 

Stadium  catarrhaU:  Die  Symptome  dieses  Stadiums  sind  diejenigen  ^^SlJih^fe 
eines  Katarrhs  der  Schleimhaut  des  Respirationstraktus  und  seiner  Ad- 
nexa.  Nachdem  eine  symptomlos  verlaufende  Inkuhationszeit  von  ca. 
1  Woche  vorangegangen  ist,  tritt  zunächst  Conjunctivitis,  Coryaa,  auch 
wohl  leichte  Pharyngitis  auf;  dazu  gesellt  sich  unter  Rückgang  des 
Tränens,  des  Niesens  und  der  Schlingbeschwerden  leichte  Heiserkeit 
und  Husten.  Nach  einer  Dauer  von  mehreren  (ca.  3}  Wochen  wird  der 
Husten  krampfhaft;  damit  tritt  die  Krankheit  in  ihr  charakteristisches 
Stadium  ein. 

Stadium  convalsivurn  s.  epaemodicum:  Die  Hustenanfälle  werden  mit  toÄ" 
einem  Kitzelgefühl  im  Kehlkopfe  eingeleitet ;  die  Kinder  —  um  solche 
handelt  es  sieh  ja  in  der  Regel  —  füiden  den  Anfall  kommen,  können 
denselben  aber  nicht  mehr  unterdrücken  und  zeigen  im  ganzen  Aus- 
sehen den  Ausdruck  grösster  Angst  vor  dem  drohenden  Anfall  Jetzt 
tritt  der  Husten  ein;  er  erfolgt  in  kurzen,  rasch  aufeinander  folgenden, 
oft  20  und  mehr  exspiratorischen  Stössen,  die  endlich  von  einer  pfeifen 
den  langgezogenen  Inspiration  („Reprise")  aufgenommen  werden;  daran 
schhessen  sich  dann  die  exspiratorischen  Hustenstösse  wieder  an.  Bei 
diesen  Anfällen  wird  der  ganze  Körper  in  Erschütterung  versetsit,  das 
Gesicht  tief  zyanotisch   ( «.blauer   Husten^},     Die   Bulbi  treten   au«   Aia\N 
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Augenhöhlen  hervor,  die  Haut  ist  schweissbedeekt;  Urin,  Flatus  und 
Fäces  gehen  oft  unwillkürlich  ab.  Gewöhnlich  endigt  der  Anfall  mit 
Auswerfen  eines  zähen  glasigen  Schleims,  der  oft  mit  förmlichen  Brech- 
bewegungen entleert  wird.  Die  Dauer  des  einzelnen  Anfalls  beträgt 
sehr  verschieden  lange  Zeit  —  kaum  1  Minute  bis  gegen  1  X'iertel- 
Btunde  — ;  die  Zahl  der  Anfälle  in  24  Stunden  ist  ebenfalls  sehr  wech- 
selnd, 20—100!  Die  Veranlassung  zur  Auslösung  der  Anfälle  ist  zu- 
weilen deutlich  nachweisbar;  speziell  sind  es  gemüthche  Emotionen, 
Schluck-,  besonders  Lachbewegungen,  Einleitung  von  Würgbewegungen 
beim  Hinunterdrücken  des  Zungengrimdes  mit  einem  Spatel  u.  ä.,  vor 
allem  auch  Schleimanhäufungen  im  Lar}'nx,  welche  die  Anfälle  hervor- 
rufen können. 
^AnÄUe^;*'^  V.  Herff  hat  mittelst  Autolaryngoskopie  die  Beobachtung  gemacht,    dass 

W6Mn  dir  auf  der  Schleimhaut  der  hiuteren  Kehlkopfwand  im  Niveau  der  Glottis  sich  von 
""  *  Zeit  zu  Zeit  ein  Schleimflöckchen  findet,  dessen  Bildung  mit  der  Auslösung  de? 
Anfalles  im  Zusammenhang  stand.  Wurde  dasselbe  durch  forcierte  Exspiration 
entfernt,  so  konnte  der  Anfall  kupiert  werden.  Dabei  beobachtete  v.  HfRFF, 
wie  schon  vor  ihm  Meyer-Hüni,  einen  leichten  Grad  von  Entzündung  der  Re- 
spirationschleimhaut von  den  Choanen  bis  zur  Bifurkation,  die  im  Kehlkopf 
übrigens  nicht  diffus  verbreitet,  sondern  speziell  auf  die  untere  Fläche  der  Epi- 
glottis,  die  Regio  interarytaenoidea  und  infraglottica  konzentriert  war.  Mechanische 
Reizung  dieser  Partien  des  Kehlkopfinnem  löste  regelmässig  einen  tj'pischen 
Keuehhuätenanfall  aus.  Rosshach  freilich  vermisste  im  Gegensatz  zu  diesen 
Beobachtungen  jeden  sichtbaren  Katarrh  des  Rachens,  des  Larynx  und  der 
Trachea  und  lässt  nur  das  Bestehen  eines  Katarrhs  der  grösseren  Bronchien  als 
das  wesentliche  anatomische  Substrat  der  Krankheit  gelten.  Früher  glaubte  man 
in  einer  Anschwellung  der  tracheobronchialen  Lymphdrüsen  eine  wichtige  ana- 
tomische Veränderung  beim  Keuchhusten  gefunden  zu  haben,  indem  durch  diese 
ein  Druck  auf  den  Vagus  bezw.  Recurrens  ausgeübt  und  so  der  Anfall  hervor- 
gerufen wenlen  sollte.  Man  überzeugte  sich  indessen  in  der  Folgezeit,  dass  die 
Intumeszenz  der  Bronchialdrüsen  kein  konstantes  Symptom  des  Keuchhustens 
darstellt,  wie  sie  ja  auch  oft  sonst  ohne  jedes  Anzeichen  einer  Pertussis  vor- 
kommt. Dass  der  Keuchhusten  eine  ganz  eigenartige  Krankheit  ist,  nicht  etwa 
als  ein  gewöhnlicher  Katarrh  der  Luftwege  mit  übermässiger  Elmpfindlichkeit  der 
Schleinihautnerven  erklärt  werden  kann,  ist  für  jeden  unzweifelhaft,  der  Gelegen- 
heit hat,  Keuchhusten  öfter  zu  beobachten  und  mit  anderen  durch  schwächere 
oder  stärkere  Reizbarkeit  der  Schleimhaut  ausgezeichneten  Erkrankungen  der 
Respirationöorgane  zu  vergleichen.  Die  Anfälle  sind  das  pathognostische  Sym- 
ptom der  Krankheit  und  kommen  in  der  Ausprägung,  wie  beim  Keuchhusten, 
sonst  nirgends  vor.  Er  ist  eine  exquisite  Infektionskrankheit,  die,  wie  tausend- 
fache Erfahning  lelirt,  kontagiös  ist,  deren  Wesen  aber  erst  ergründet  werden 
wird,  wenn  (*s  irelingt,  das  ihr  zugrundeliegende  Virus  festzustellen.  An 
Forscliunireii  in  letzterer  Beziehung  hat  es  nicht  gefehlt;  Bazillen,  Kokken  und 
Anir»l)tn  sind  als  Krankheitserreger  des  Keuchhustens  angesprochen  worden. 
Ind<*ssen  >uu\  unzweifelhafte  Resultate  bei  dem  Versuche,  das  Gift  zu  isolieren. 
l)is  j«'tzi  iiirht  erreicht  worden  und  von  einem  festen  Bürgerrecht  auch  der  im 
<:lasigt-ii  Auswurf  Keiu-libiistenkranker  von  verschieilenen  Autoreu  angeblich 
reg«.lmä->i^'  na<-h<:ewies(.non  Bazillen  ist  bia  jetzt  keine  Rede.  Wie  die  An- 
steekuiiL'  inii  dnn  IN-rtu-si-pft  (»rfolgi,  und  wie  dessen  Wirkung  Im  Körper  zu 
erklänn  i-t,  wird  vnr.lr.riiand  hesser  nicht  analysiert,  ehe  mit  der  unbestrittenen 
definitiven  Auftindun;:  dt-r  .-pezifi-cht-n  Mikrcx)rganismen  der  Pertussis  ein  fester 
Bohlen  für  die  Erforschung  der  CJiftwirkung  gewonnen  ist.  So  viel  scheint  sicher 
V  .?eiij,    dass    unter   dem  Eiuflusä   der  Infektion   eine   erhöhte  Rdibatkeit   des 
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Laryngeui  superior  scui^tande  kommt,  und  dass  Irritation  gewis&er  Stellen  der 
Respirationschimnihaut ,  ganz  besondere  der  Regio  interarytaenoidea  in  ihren 
unteren  Partien  durch  mechanische  und  cheuiiBcbe  Reize  (BehleimanhäufuDg, 
Ammonium  u.  a.)  die  Hustenanfälle  auslöst,  Dass  diese  Anfalle  bei  Nacht, 
besonders  im  tiefslen  Schlafe ,  starker  auftreten ,  als  bei  Tage ,  ht  eine  allbe- 
kannte Tatsache,  die  wohl  so  £u  erklären  ist,  dass  der  aicb  ansammelnde 
Schleim  unter  soleben  Umständen  länger  braucht,  um  die,  wie  angenommen 
wenlen  darf,  im  Schlafe  in  ihrer  Irritabilität  hembgeeetssten  zentripetalleitenden, 
Husten  auslösenden  Nerven  und  Nervenzentren  in  den  hierzu  notigen  Grad  der 
Erregung  zu  yermizoii.  Ist  der  Hustenanfall  aber  einmal  im  Gang,  so  ist  der- 
selbe intensiver  und  hält  länger  an,  weil  der  in  grosserer  Menge  angesammelte 
Schleim  die  beim  Aufwachen  des  Kranken  nun  wieder  erregbarer  werdenden  Nerven 
stärker  reizt. 

Infolge  der  ioteneiTen  Hustenanfälle  kommt  es  zn  einigen  Folge-  i^^Jjfnde 
erscheinungen,  deren  Beachtung  dann,  wenn  man  nicht  Gelegenheit  hat/^^^p^^^«**»^ 
die  einzelnen  Hustenparoxysmen  selbst  zu  beobachten,  zuweilen  zur 
Diagnose  yerhilft.  Unter  denselben  ist  besonders  das*  Erbrechen  anzu- 
führen, das  sich  an  die  HusteogtÖsse  anschlieast;  dasselbe  kommt  ja 
auch  sonst  bei  heftigem  HuBteu  vor,  ist  aber  entschieden  am  häufigsten 
und  hartnäckigsten  beim  Keuchhusten.  Zuweilen  bersten  Alveolen,  und 
entwickelt  sich  miersiüidles  Emphjsetn,  Pneumothorax  oder  Hmitmiphfsein ; 
oder  —  was  ganz  gewöhnlich  ist  —  es  bersten  während  der  Anfälle  da 
und  dort  im  Körper  Blutgefässe.  So  entstehen  dann  Ekchymosen  der 
Haut,  vor  allem  »nhkonjunkihale  Bluftmgmt,  selten  Netzhautblutnngen, 
Blutungen  aus  der  Nase,  dem  äusseren  Gehörgang,  Hämorrhagien  iü 
der  Hirnsfibstan^  oder  in  den  HirnkäHten  mit  ihren  Folgezuständen: 
Apliasie,  Hemianästhesie  und  Hemiplegie;  an  letztere  anschliessend 
habe  ich  bei  einem  Kinde  einen  idiotieartigen  Zuatand  gesehen,  der 
nach  mehrmonathchem  Verlauf  wieder  normaler  Gehirntätigkeit  Platz 
machte!  Auch  spinale  und  polyneuritisehe  Erkrankungen  sind  im  Ver- 
laufe des  Keuchhustens  beobachtet  worden,  besonders  auch  eklamptiaclje 
Krämpfe,  die  sich  während  oder  kurz  nach  einem  heftigen  Husten- 
antall  einstellten,  mit  Bewusstlosigkeit  verliefen  und  häufig  direkt  zum 
Tode  führten.  Weiterliin  können  Hernien  und  ProJapsus  nni  sich  im 
Verlauf  der  HustenanfäUe  ausbilden,  auch  die  Bauchmuskeln  infolge 
ihrer  Übermässigen  Anstrengung  schmerzhaft  werden;  häufig  bleibt 
Eingenommenheit  des  Kopfes,  Schwindel  und  allgemeine  Mattigkeit 
zurück.  Besonders  grosser  diagnostischer  Wert  wurde  auf  die  Ent- 
wicklung von  Geschwüren  am  Zungenhändüheti  gelegt,  nicht  ganz  ohne 
Grund,  da  diese  sublingualen  Ulzerationen  eigentlich  nur  im  Ver- 
lauf des  Keuchhustens  zur  Beobachtung  kommen.  Sie  entstehen  auf 
trattmatischem  Wege  dadurch,  dass  sich  die  Schneidezähne  an  der 
bei  den  Hustenparoxysmen  herausgestreckten  und  gewaltsam  festge- 
haltenen Zunge  reiben,  und  fehlen  deswegen  bei  zahnlosen  Individuen 
und  auch  in  den  leichten  Fällen  von  Keuchhusten,  Während  der  all- 
gemeinen Stauung  kann  es  ferner  zu  transitorischer  AlLuminHrie  kom- 
men, zu  akuter  Dehnung  des  rechien  Hm'Bens  und  au  uuregelmässigen], 
kleinem  Puls. 


Mit  dem  Nachlass  der  Hustenanfälle  tritt  die  Krankheit,  nachdem  ^,^,.,,gjBtitK 
das  Stadium  convulsivum  ca*  ü  Wochen  (4 — 6  Wochen  und  länger)  ge* 
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dauert  hat,  in  das  letzte  Stadium  ein,  in  das  Stadium  decrenienti  (s.  cri- 
ticum):  die  Anfälle  werden  seltener  und  verlieren  ihren  krampfartigen 
Charakter;  das  Sputum  wird  mehr  dünnflüssig,  schleimig- eitrig  und 
locker,  bis  nach  einigen  weiteren  Wochen  (ca.  3)  die  Krankheit  ihr  Ende 
erreicht. 
k^ü?oen  ^^^  Keuchhusten  ist,  da  er  im  wesentlichen  eine  lokalbleibende  Infektions- 

krankheit darstellt,  im  ganzen  arm  an  Komplikationen ,  wenigstens  an  solchen, 
die  von  einer  allgemeinen  Infektion  abgeleitet  zu  werden  pflegen.     So  fehlt  zu- 
nächst schon  fast  während  des  ganzen  Verlaufes  der  Krankheit,    jedenfalls    zur 
Zeit  der  Akme,  das  Fieber,  so  die  infektiöse  Nephritis,  die  Irritation  des  Zentral- 
nervensystems u.  ä.     Dagegen  sind  relativ  häufig  Komplikationen,  die  den  Re- 
spirationstraktus  betreffen,  als  Nachkrankheiten  lange  dauern  und  in  der  Folge 
höchst   verderblich    werden   können.     Die   häufigste   dieser  Komplikationen    des 
Keuchhustens  ist  die  katarrhalische  und  interslitielle  Pneumonie,   die  nach  der 
Hartnäckigkeit  und  der  Perniziosität  bei  kleinen  Kindern  (Kinder  unter  1  Jahre 
sterben  daran  fast  unfehlbar)  zu  schliessen,   spezifischer  Natur  ist,   indem    sich 
zweifelsohne  das  Virus  bis  in  die  Alveolen  verbreitet;  dass  die  Bronchitis  durch 
Verstopfung   kleinster  Bronchien    mit   Schleim   die  Entwicklung  der  Pneumonie 
begünstigt,  ist  selbstverständlich.     Das  Auftreten  von  Fieber,  Kurzatmigkeit  in 
der  lutervallärzeit,  Dämpfung  usw.    lassen  kaum  jemals  einen  Zweifel  über  das 
Hinzutreten  dieser  Komplikation.     Seltener  sind  Komplikationen  von  Seiten  des 
Kehlkopfs,  so  der  Spasmus  gloltidis,  bedingt  durch  Steigerung  der  Reflexerreg- 
barkeit der  Larynxnerven  ad  maximum.    Von  Nachkrankheiten  sind  anzuführen: 
das  Siechtum,  das  sich  an  schwere  Fälle  von  Keuchhusten   anschliesst    und    in 
erster   Linie   durch    die   Inanition    bezw.    das    häufige    Erbrechen    bedingt    ist» 
LungentuberktjUose,ieTnesLungenemphy8emy  dessen  Entstehung  infolge  der  enormen 
Exspirationsanstrengungen     bei     geschlossener    Glottis    leicht    verständlich     ist, 
auch  Strumen  u.  a.    Ob  die  beim  Keuchhusten  ab  und  zu  beobachtete  Endocarditis, 
Pericarditis  und  Nephritis  mit  der  Grundkrankheit  in  direktem  genetischem  Zu- 
sammenhang steht,  ist  zweifelhaft;    und   dasselbe  gilt  von  den  Alterationen  des 
Gemütszustandes   der   Pertussiskranken.      Eine  dauernde   Verstimmung    ist   bei 
einem  so  hartnäckigen,  quälenden  Leiden  selbstverständlich,  in  einzelnen  Fällen 
steigert  sich  dieselbe  bis  zu  förmlicher  Melancholie. 

^Tagnose*'  Wenn  der  Keuchhusten  sich  in  voller  typischer  Entwicklung  prä- 

sentiert, kann  er  mit  keiner  anderen  Krankheit  verwechselt  werden. 
Im  ersten  Stadium  dagegen  ist  die  Entscheidung,  dass  Keuchhusten  und 
nicht  einfache  Bronchitis  vorliege,  überhaupt  nicht  möglich;  ebenso 
nicht  im  dritten  Stadium.  Wahrscheinlichkeitsdiagnosen  in  diesen  beiden 
Stadien  gründen  sich  —  im  ersten  auf  die  Anamnese  oder  die  Kon- 
statieruug  einer  Ansteckungsgelegenheit,  im  dritten  Stadium  auf  die 
Scliilderung  der  überstaudenen  Hustenanfälle,  auf  Residuen  eines  Zungen- 
bändchengeschwürs  usw. ;  grossen  Wert  haben  natürlich  alle  solche  Dia- 
gnosen nicht. 


Meningitis  cerebrospinalis  epidemica,  epidemische  Qenick- 
starre  (Genickkrampf). 

Die  Diagnose  der  e[)idemischen  Cerebrospinalmeningitis  ist  eine 
westMitlich  ätio/üffische.  Die  lediglich  auf  die  Symptomatologie  gegrün- 
dete Unterscheidung  der  epidemischen  Cerebrospinalmeningitis  von  einer 
nicht  epidemischen  ist  unmöglich,   wenn  auch  die  Anwesenheit  gewisser 
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Symptome  im  allgemeinen  mehr  für  eine  epidemische  Cerebrospinal-  I 

meningitis  spricht.     Indem  ich  daher  auf  die  frühere  Besprechut^g  der  ■ 

Diagnose  der  Meningitis  (S.  309  ff.)  verweise,   soll   hier  nur  eine  kurze  ■ 

Rekapitulation  der  wichtigsten  für  die  Diagnose  in  Betracht  kommen deu  I 

Erscheinungen  Platz  finden  und  lediglich  derjenigen  Symptome  ausfuhr-  I 

licher  Erwähnung  geschehen,   welche   die  Diagnose   der  epidemischen  ■ 

Cerebrospinal  meningitis  im  Gegensatz  zu  anderen  Meningitiden  von  vorn-  I 
herein  wahrscheinlich  machen. 

Die  Kranklieit  beginnt  mit  ziemlich  v^gen  Prodromalerscheinungen:  pj^Jj^g^ 
Abgeschlagenheit,  Mattigkeit,  AppetiÜosigkeit,   leichtem  Fieber »   Kopf-  g*,^**^^*^ 
weh,  herumziehenden  Schmerzen,  Pharyngitis   u.  fi,,  oder,   was  weitaus 
häutiger  ist,  sofort  mit   schweren  Symptomen»    mit    einem    einmaligen 

Schüttelfrost  oder  mehreren  Frösten  und   mit  bereits  auf  den  Sitz  der  ■ 

Krankheit    im   Zentralnervensystem    hinweisenden    Zeichen,    d,  h.   mit  I 

heftigem   Kopf  schmerzt   KreusgehmerB  ^   Schwindel  und   Erbrechen.     Dazu  I 

tritt  allgemeine  Htfperaslhesie  der  Haut  und  der  Sinnesnerven  und  ge-  I 

wöhnlieii  vom  zweiten  Tage  an  die  ominöse  Nackenstmre^    Die  Kranken  I 

halten   den  Kopf  steif   und    ilussern    beim  Versuch,   ihn    zu  bewegen,  I 

heftige  Schmerzen.     In  einem  Teil  der  Fälle  erstreckt  sich  der  tonische  I 

Muskel  kram  pf  auf  die  Wirbelsäulenstrecker,  so  dass  Opisthotonus  resul-  ■ 

tiert.     Seltener  beobachtet  man  Kontrakturen  anderer  Muskeln,  speuell  ■ 

Trismus  oder    Kontrakturen   der  Extrem itätenmuskeln,  öfters  auch  das  ■ 

KERNiGBche  Symptom  --  der  Kranke  kann  bei  gebeugtem  Oberschenkel  ■ 

den  Unterschenkel  nicht  strecken  („Flexionskontraktur^).  I 

Die  Umache  der  Nackenstarre  ist  nicht  ganz  klar;  die  einfachste  Erkla-  ■ 

rung   ist   natürlich,   sie   als  Reizsymptom   dor  austretenden  Nerven  aufKufaa^sen.  ■ 

Indessen    kommen    Fälle   vor,    wo   trotz   ausgesprochener   Spinulmeningilia   jede  ■ 

Nackenetarre  fehlt,    und  umgekehrt  kann  dieseh>e  sehr  ausgesprochen  sein    und  I 

trotzdem  nach  meiner  Erfahrung  post  mortem    keine  SpinaimeningitiB   vorliegen.  I 

Im  grosBen  und  ganzen  aber  sind  dies  seltene  Ausnahmefälle,   und  ist  Nncken*  ■ 

starre  ein  zuverlässigem  Symptom  der  Zervikuimeningitis,  namentlich  wenn  zugleich  I 

die  Seitwärtäbeweguogen  der  Wirbelsäule  empfindlich  sind  und  Druck  oder  Klopfen  I 

auf  die  Dortifort^utze  schmerzhaft  ist  I 

Von  einer  tonischen  Kontraktur   der  Bauchmuskeln  ist  die  häufig  ■ 

vorhandene,    diagnostisch   wichtige,    ^muldenförmige"    Einziehung    des  ■ 

Leibes  abhängig;  s&um  Teil  mag  auch  daran  die  Kontraktion  der  Därme  I 

infolge  von  Vagusreixung  schuld  sein.     Neben   der  kühnförnitgen  Ein-  I 

Ziehung  des  Unterleibs  besteht  gewöhnlich  Stuhl  Verstopfung.  ExBenirische  ■ 

Schmer jsen  in  den  Extremiiütmi  sind  ab  und  zu  stark  ausgeprägt,  ebenso  ■ 

klonische  Krämpfe  der  Extremitäten;  letztere  kommen  auch  im  Gebiete  I 

des  Facialis  vor,    Ini  späteren  Verlauf  der  Zerebrospinalmeningitis  treten  I 

Lähmungen  in  den  Vordergrund:   Abdus&enslähniuug,   Ptosis,  Zungen-  ■ 

läljniun^,  Anarthrie,  Mono*,   Hemi-  und  Paraplegien,   die  teils  centraler  I 

Natur  (Hemi-  oder  Monoplegien  mit  Aphasie),  teils  peripheren  Charakters  ■ 

infolge   von  Druck  des   Exsudats   auf  die   austretenden   Nervenstännne  ■ 

sind;  auch  Anästhesien  werden  zuweilen  beobachtet     Die  SehnenreÖexe  I 

sind  anfangs  gesteigert,    später   herabgesetzt  oder  aufgehoben;   ebenso  I 

sind  auch  die  Hautreflexe  vermindert  oder  erloschen.  ■ 

Wie  bei    der   geivöhnlichen   Meningitis   findet   sich   auch  bei  der  ■ 

Meningitis  cerebrospinalis  ein  in  seiner  Bedeutung  überschätztes  Symptom,  I 


596  Diagnose  der  Infektionskrankheiten. 

der  Cri  hydrencepbalique.    Die  Kranken  werden  benommen,  somnolent, 
delirieren  oder  verfallen   in  tiefes  Coma;  Kot  und  Urin   gehen  unwill- 
kürlich  ab,    oder    der    Urin    sammelt    sich    infolge    von    Elxampf    des 
Sphinkter  oder  von  Detrusorlähmung  in  der  Blase  an.     Gewöhnlich  ist 
die  Harnsekretton   spärlich,    in    anderen    Fällen    besteht   im    Gegenteil 
Polyurie.     Diese  letztere,   wie  die  ebenfalls   beobachtete  Meliturie    sind 
Folgen  zentraler  Reizungen  im  Gebiete  der  MeduUa  oblongata;  auch  die 
Albuminurie  ist  sicher  in   einem  Teil  der  Fälle  davon  abhängig,    da 
ihre  Intensität,  wie  ich  beobachtet  habe,  der  Schwere  der  Nervensymptome 
proportional  und  vom  Fiebergang  unabhängig  ist.    Die  Pupületi  sind  in 
der  Regel  eng,  wechseln  übrigens  in  ihrem  Verhalten,   zeigen  zuweilen 
sogar  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Krankheit  normales  Verhalten. 
Diagnostisch   wichtig  ist,   tcenn  sie  unter  den  Augen  des  Arztes  ungleick 
werden;  ophthalmoskopisch  findet  man  die  früher  (S.  312)  beschriebeneu 
Veränderungen  des  Augenhintergrundes,  speziell  die  Neuritis  optica  usw. 
Die  Atmung  zeigt   in  einzelnen   Fällen,    aber  keineswegs  häufig,    den 
Typus  der  Cheyne- Stores  sehen  Respiration.     Die  Haut  ist  sehr  gewöhn- 
lich der  Sitz   von  Exanthemen:  Petechien,  Roseolen,  Erythemen  u.  ä.; 
keines  aber  ist  so  häufig  wie  Aer  Herpes  —  es  gibt  Epidemien,  wo  fast 
alle  Fälle  Herpes  aufweisen.     GewöhnUch  tritt  derselbe  am  2. — 6.  Tage 
im  Gesicht  auf,    weniger  häufig   an    den  Extremitäten;    einigermassen 
charakteristisch  ist,   dass  der  Herpes   nicht  selten   doppelseitig    ist,  so 
dass  das  ganze  Gesicht  damit  gleichmässig  übersät  erscheint,   oder  die 
korrespondierenden  Partien  beider  Körperhälften   von  Herpes  befallen 
werden,    wie    beispielsweise    in    einem    meiner   Fälle    beide    Daumen. 
Zweifellos  ist  der  Herpes   eine  trophoneurotische  Erscheinung,   die  von 
der  Reizung  der  Intervertebralganglien   und   der  Nervenwurzeln   durch 
das  Exsudat  abhängig  ist.    Indessen  will  mir  scheinen,  dass  der  Herpes 
bei  der  epidemtschefi  Cerebrospinalraeningitis  doch  häufiger  ist  als   bei 
der  aus   anderen  Gründen    entstandenen   Meningitis,    und    dass    daher 
das  so  sehr  gewöhnliche  Auftreten  des  Herpes  bei  der  Meningitis  cere- 
brospinalis  epidemica   zum  Teil  auch   auf  die  Infektion  als  solche  be- 
zogen werden  muss. 

Wir  kommen  damit  zu  einer  Reihe  von  Symptomen,  bei  denen  sich 
die  Frage  auf  wirft,  ob  sie  mehr  mit  dem  Lokalleideti  oder  mit  der  Injektion 
in  Zusammenhang  stehen^  uyid  die  aus  letzterem  Grunde  ßir  die  Differential- 
diagjiose  von  hoher  Bedeutung  sind.  Das  Fieber  ist  zwar  konstant  vor- 
handen, hält  aber  keinen  bestimmten  Typus  ein ;  bald  ist  es  mehr  kon- 
tinuierlich mit  geringen  Remissionen,  bald  mehr  intermittierend.  Eine 
feste  Proportionalität  zwischen  der  Höhe  des  Fiebers  und  der  Schwere 
der  klinischen  Erscheinungen  besteht  nicht;  im  allgemeinen  bewegt  sich 
die  Temperatur  zwischen  38^  bis  40^.  Auch  der  Fuls  zeigt  kein  regel- 
mässiges Verhalten;  auffallend  ist  nur,  dass  seine  Frequenz  sich  äusserst 
rasch  verändert.  Eine  bedeutende  Abnahme  der  Pulsfrequenz  infolge 
von  Vagusreizung  ist  bei  der  Cerebrospinalraeningitis  nicht  häufig,  eher 
eine  präagonale  Steigerung  der  Pulszahlen  auf  150  und  darüber.  Auch 
die  (Qualität  des  Pulses  schwankt  beträchtlich;  er  ist  bald  hart,  bald  weich 
und  klein,  bald  irregulär;  eine  beträchtliche  Beschleunigung  im  Anfang 
der  Krankheit  ist  besonders  ominös.    Entsprechend  der  Pulsbeschleuni- 
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guug  infolge  von  Lähm uag  der  Herz vagusfaaeni  sieht  man  auch  wohl —  I 

durch  Paralyse  der  Luugeuvagi  veranlasst  —  beträchtliche  Reduktion  der  ■ 

RespiratioDsfrequenÄ  bis  auf  einige  wenige  Atemzüge  io  der  Minute.   Dia-  I 

gnostbch  wichtiger  als  das  Verbal teu  von  Temperatur,  Puls  und  Atmung,  ■ 

ißt  die  MiUvergrimet'ung.     Leider  ist  sie  im   allgemeinen  recht  selten  ■ 

vorhanden;   wo  sie  nachweisbar  ist,  spricht  sie  entschieden  für  den  in-  m 

fektiös-epideniiscbeu  Charakter  dos  betreffenden  Meningitisfalles,    Offen-  I 

bar  handelt  es  sich  bei  der  2jerebrospinaimeDingitis  um  ein  spezifisches  ■ 

Gift,  das  weniger  allgemein  als  speziäsch-^aAo^  wirkt,  was  auch  daraus  I 

hervorgellt,  dass  iufektiüse  N^hriiü  im  Gefolge  der  Zerebrospinalmenin-  I 

gitis  nur  in  Außnahmefällen   beobachtet  wird.     Einfache  Albuminurie  I 

freilich  ist  nicht  selten,  aber  selbst  in  den  schwereren  Fällen  eine  meist  ■ 

nur  vorübergehende  Erscheinung,  deren  Intensität  im    einzelnen  Falle  H 

mit  der  Schwere  der  Nervensymptome   Hand   in   Hand  geht.     Häufig  I 

beobachtet   man   im   Verlauf   der  Krankheit   nmliiple   Gelmk3chnerzen^  I 

welche  teils  einer  weit  verbreiteten  Hyperästhesie,   teils  einer  serösen  ■ 

oder  eitrigen  Entzündnng  der  Gelenke   (im   Erguss   wurde  Diplococcus  fl 

intraeellularis   nachgewiesen)   ihre  Entstehung  verdanken.     In  einzelnen  I 

Fällen  gehen  sie  den  meningitischen  Symptomen  voraus,  ■ 

Von   KompHkatiönen  und  Nachkrankbeiitni  die  für  die  Diagnose  nur  in-  ^f^^'J^^^^^ 
direkt  in  Betracht  kommen,  haben  wir  anzuführen  r  katarrhalische  und  croupöse  ifachkrwik- 
Pneumonie,    von   denen    letztere   eiae   grössere  pathogenetische   Bedeutung   hat,      ^*  ^"' 
ferner  Pleuritis,  Pericarditis,  Endoearditis,  Otiiis  media^  Vereiterung  der  Schnecke 
mit  folgender  Taubheit,  Atrophie  des  Sehnerven  und  Ämaiirose,  GeMmabs^esse 

und    chronischen    Hydroeephalus,     Zuweilen   bleiben    Gedachtniaech wache   oder  M 

förmliche  Geisteskrankheiten  als  Realdueii  der  überstan denen  Zcrebrosplnalnienin-  ■ 

gitis  zurück^  in  anderen  Fällen   wenigstens  lang  andauernder  Kopfschmerz  und  H 

Schwindel,  partielle  Lähmungen  u,  a,  ■ 

Ober  die  Katur  des  Virus  der  epidenüiücheo  ZerebrospiDalmeningitiä  haben  ^^J^^^iJ^ 
die  neueren  huHerioiogiachen  Untersuehungeu  Äuföchluss  gegel>eD-    Wir  wissen     apinni- 
beutzutaget    dass,    von  den    sekundäten    Meningitiden    bei   Sepsis,   Pneumonie,  ™*^"'*'if^  ^ 
Tuberkulose    und   Typhus   abgesehen,    die   epidemische   Zerebrospinalmeningitis 

pfimäi'  durch   verschiedene    pathogene   Mikroorganismen   henrorgerufen    werdon  ■ 

kann.     Es  sind  dies  wahr^^b  ein  lieh  PneunTokokken,    besondere    aber   die   inira-  H 

zeUulären  Meningokokken,  die  sich  speziell  in  den  Eiterzellen  der  Zerehrospinal-  H 

fluBsigkeit  finden-    Es  ist  anzunehmen,  das&  die  Invasion  der  pathogenen  Mikro-  ■ 

Organismen  in  diesen  FaUen  von  der  Naie  und  deren  Nebenhöhlen  aus  zastande  H 

kommt.     Dafür  spricht  die  Häufigkeit  der  Lokalisation   der  Pneumokokken  im  ■ 

mittleren  Ohr  und  day  ganz  gewöhnliche  Vorkommen  des  Diplococcus  lanceolalus  V 

in  der  Kaae  und  in  ihren  Neben  bohlen  und  weiterhin  die  Tatsache,  da  es  K.  JIqee  V 

und  ScHGüeiH  den  der  epidemischen  Zerebrospinalmenin  gitis  gewöhnlich  ssugrunde  ■ 

liegenden  Wek'Usblbaüm  sehen  Diplococcus  intraeellularis  regelmässig  im  Nasan-  H 

Sekret  der  daran  Erkrankten  nachzuweisen  vermochten,  m 

Die   Epidemien    von   Zerebrospinalmeningids    fallen    mit    Vorliebe   in   *liß  ^^'lüaJSosi'" 
Winter-    und  Frühlingsnionate,     Die   Krankheit   scheint   nicht   von   Person    zu 
Person  anmistevken;  der  Infektionsniodus  durfte  hier  ahnlich  sein  wie  bei  der  Diph- 
therie, d.  h.  die  Ansteckung  durch  direkte  und  indirekte  (durch  gesunde  Personen  M 
vernitttelte)  Übertragung  von    kokkenhal tigern,  speziell  aus   der  Nase  und  dem  H 
Bachen  der  Meningitiakianken  stammendem  Material  erfolgen.     Eine  bestimmte  I 
Inkubationszeit  ist  bis  jetzt  nicht  sicher  ermittelt;  wahrscheinlich  dauert  sie  nicht  I 
lange»  in  der  Regel  2  bis  S  Tage.  I 

Lflnb«.  dpeil«U«  DlUffDOH.  It  T.  AatL                                                                                      ^  H 
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^^^  Zu  Zeiten,  wo  Zerebrospinalmeningitis   epidemisch   herrscht ,    geht 

H  man  kaum  fehl,  weno  man  eine  Krankheit,  die  nnter  dem  gescbililerten 

H  Bilde  verläuft,  alB  ZerebrospiualmeningitiB  diagnostiziert.    Dabei  ist  aber 

^B  vorausgesetzt,  dass  wenigstens  gewisse  Momente,  welche  diese  Diagnose 

^m  stützen,   berücksichtigt  uod  Krankheiten,   die  eine  Zerebrospinalmenio- 

H  gitis  vortäuschen  können,  vorher  ausgeschlossen  worden  sind.    Zunäcbst 

H  ist  zu  bedenkeil,  daaa  die  Zerebrospinalmeningitis  eine  höclist  verschi©- 

H  dene  Intensität  zeigt,  dass  schwerste  Fälle  unter  plötzlich  auftretendem 

H  Schüttelfrost,   mit  Bewusstlosigkeit,  KonvLikioneti   und  Nackeiisiarre    in 

H  wenigen  BtundeUj  oder  wenigstens  schon  nach  1  —  1^'ä  Tagen  letal  enden 

H  (3L  c,  siderans),  andere  dagegen  abortiv  verlaufen,  so  dass  leichte  Nacken- 

H  Steifheit  und  Kopfschmerz  alles  ist,   worüber  die  Patienten    bu    klagen 

H  haben,   Zwischen  dieseu  beiden  Extremen  finden  sich  in  bezug  auf  V^olb 

H  ständigkeit  des  Krankheitsbildos  und  Schwere  der  Symptome  alle  naög* 

H  liehen  Cntwickluugstufen  der  Krankheit. 

H  Zuweilen  erkranken  die  Patienten  mit  Bewusstlosigkeit  und   Hemi- 

H  plegie,   so  dass   das  Bild   mehr   einer  Gehirnhämorrhagie   oder  Gehim- 

H  embolie  gleicht  als  einer  Zerebrospinalraeningitis  (M.  c.  apöphcttcaj.     In 

H  solchen    Fällen    kann    die    Diagnose    ausserordentliche   Schwierigkeiten 

^M  machen;    ausgesprochene   Xackenstarre ,   Scbmerzhaftigkeit   der  Wirbel- 

^M  Säule  bei  Bewegungen ^  Hyperästhesie,   Fieber  und  Herpes  werden   <iie 

H^  Diagnose  eveutuell  auf  die   richtige  Bahn  leiten,  namentlich  aber  der 

H  Umstand,  dass  Zerebrospinalmeningitis  e^ndemisch  herrscht    Ist  letzteres 

H  nicht  der  Fall,  so  ist  die  üiaguose  überhaupt,  auch  wenn  die  Meningitis* 

H  Symptome  nicht  in  der  soeben  angeführten  uoregelmäasigen,  sondern  in 

H  typischer  Weise  entwickelt  sind,  enorm  schwierig,  ho  namentlich,  wenn 

H  es  sich  um  Konstatieruug  des  et^sten  Falles  oder  eiues  der  ersten   Fälle 

^B  einer  im  Ausbruch   begriffenen    Epidemie   von   Zerebrospinalmeningitis 

K  oder  um  sporadische  Fälle   der  Krankheit  handelt.     Jedmrfalls  empfiehli 

w  e&  sich  in  allmi  Fällen  von  ZerehrospinalmeningitiB,   mößen  me  während 

H^  einer  Epidmnc  oder  spm^iulisch  zur  Beöhavhitmg  komnwn,   in  erster  Linie 

H  nachzuforschen^  oh  nicht  injetidwclche  greifbare   Irrsache  (Trauma^   Carito 

H  der  Schädelknochen  ^    Tuberkulose  usivj  für  die  Entstehung    der    ICr ank- 

ern heit  aufzufindefi  ist.    Erst  wenn  eine  solche  schlechterdings  nicht  uach- 

H  gewiesen   werden   kann,   darf  auf  das  Bestehen  eioer  primären  kr\T>t<> 

^B  genetischen,  eventuell  epidemischen  Meningitis  cerebrospinalis  rekurriert 

^  werden, 

^Mtaäür  ^^  ^^^  Meningitis  sich  im  allgemeinen  weitaus  am  häu^gsten  auf 

dem  Boden  der  Tuberkulose  entwickelt,  so  ist  auf  den  Nachweiß  einer 
solchen  im  Einzelfalle  besonder©  Sorgfalt  zu  verwenden.  Indem  ich  in 
dieser  Beziehung  auf  die  Besprechung  der  Diagnose  der  tuberkulösen 
Meningitis  (S.  315)  verweise,  will  ich  nur  einige  differentialdiagnostische 
Momente  kurz  hervorheben,  GewOhnhch  ist  der  Gang  der  tuberkulösen 
Meningitis  ein  langsamerer»  namentlich  ist  ein  langes  Prodromalstadium 
bat  dieser  Form  der  Meningitis  die  Hegel,  bei  der  epidemischen  grosse 
Ausnahme.  Bei  der  tuberkulösen  Meningitis  herrschen  im  allgemeinin 
die  von  der  Erkrankung  der  Basis  des  Gehirns  abhängigen  Symptome 
vor-  Andererseits  spricht  aber  das  Vorhandensein  von  Erscheinungen, 
die  auf  eine  Afiektion   der  Meninx  spinalis   hinweisen,   durohaua 
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gegen  eine  tuberkulöse  Meningitis  und  für  eine  epidemische  Zerebro- 
spinalmeningitia.  Denn  auch  bei  letzterer  ist  die  Meninx  cerebralis 
unter  Umständen  exklusiv  erkrankt  gefunden  worden,  und  anderenteils, 
wie  seinerzeit  ausgeführt  wurde,  die  Kombination  von  zerebraler  und 
spinaler  Meningitis  bei  der  tuberkulösen  Form  ganz  gewiShnlich*  Auch 
die  Milzvergrösserung  gibt  kein  sicheres  Unterscheidungsmerkmal  ab; 
sie  kommt  gelegentlich  bei  beiden  Meningitisformen  vor.  Wichtiger 
sind  retchUeha^  Herpes  und  muUiph  Gelenkaffekiionmh  die  mehr  für  epi- 
demisclie  Zerebrospinalmeningitis  in  die  Wagschale  fallen.  W^irklich  gut 
fundiert  ist  aber  die  Diagnose  der  tuberkulösen  Meningitis  nur,  wenn 
tuberkulöse  Drüsen  und  Gelenkentzündungen,  Lungenkatarrh  mit  Tuber- 
kelbazillen im  Sputum,  Darmtuberkulose  usw.  zu  konstatieren  sind, 
vollends  wenn  durch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  die  An- 
wesenheit von  Ohorioidealtuberkeln  nachgewiesen  werden  kann,  und  die 
Untersuchung  der  mittelst  Lumbalpunktion  gewonnenen  Flüssigkeit  ein 
positives  KesüUat  d.  h.  Tuberkel bazilien  ergibt. 

Die  aus  anderer  Ursache  als  durch  tuberkulöse  Infektion  ent- 
stehende eUrige  Zerehrospinalmeningiiis  ist  in  ihren  Symptomen  %'on  der  ^^^  ^'J**'** 
epidemischen  schlechterdings  nicht  unterscheid  bar;  das  wichtigste  Mo- 
meut  der  Differentialdiagnose  ist  auch  hier  die  Ätiologie  des  Einzel- 
falles, der  Nachweis,  dass  ein  primärer  Eiterungsherd  im  Gehirn  oder  » 
sonst  wo  im  Körper,  besonders  in  den  Schädelknocben  vor  Ausbruch  I 
<ler  Meningitis  bestand.  Reichliche  Entwicklung  von  Herpes  spricht,  I 
wenn  auch  nicht  exklusiv,  doch  im  allgemeinen  gegen  die  einfache  ■ 
eitrig©  Meningitis.  Herrscht  zur  Zeit  der  Beobachtung  des  Einzelfalles  ■ 
eine  zweifellose  Epidemie  von  Zerebrospinalmeningitis,  so  ist  die  Dia*  ■ 
gnose  überhaupt  gewöhnlich  leicht,  und  man  hat  sich  hier  umgekehrt  I 
zu  fragen,  ob  denu  irgend  ein  Moment  entschieden  gegen  die  nächst-  ■ 
liegende  Annahme  eines  Falles  von  epidemischer  Meningitis  spreche.  I 
Aber,  wio  schon  früher  erwähnt,  kommen  sicher  auch  zuweilen  Fälle  I 
von  sporadischer  Zerebrospinalmeningitis  vor.  Hat  die  genaueste  Nach-  ■ 
forschuug  nach  Eiterherden,  Caries,  Tuberkulose  usw*  absolut  nichts  I 
ergeben,  was  das  Zustandekommen  der  (sakundären)  Meningitis  erklärt,  I 
oder  gelingt  gar  der  Nachweis  von  spezifischen  Diplokokken  in  der  ■ 
Lmnbalpunktionsflüssigkeit,  so  ist  man  nunmehr  berechtigt,  eine  pri- 
märe, irv;jfO;5retie^i'^cAe  Zerebrospinalmeningitis  zu  diagnostizieren.  Diese 
letztere  kann  dann  der  erste  Fall  einer  epidemisch  auftretenden  Zere-  StmtSjSlfc 
brospinalmeningitis  sein  (es  ist  mir  auf  dem  Wege  der  Exklusion  ein- 
mal gelungen,  den  Vorpostenfall  einer  Epidemie  zu  entdecken)  oder^ 
was  häufiger  vorkommt^  in  ihrem  Auftreten  vereinzelt  bleiben. 

Unter  allen  Umständen  ist  ober  die  Diagnose  einer  sporadischen 
Zerebrospinalmeningitis  eine  heikle  Diagnose;  man  muss  es  sieh  zur 
Regel  machen,  solche  Diagnosen,  will  man  vor  groben  Irrtümern  sicher 
sein,  nur  nach  reiflichster  Überlegung  zu  stellen.  Dazu  gehört,  dass 
man  auch  Krankheiten,  die  unter  einem  ähnlichen  Bilde  wie  die  Zerebro- 
spinalmeningitis verlaufen,  ausschliessen  kann.  Es  empfiehlt  sich,  auf 
diesen  Punkt  auch  dann  Rücksicht  zu  nehmen,  wenn  eine  Epidemie 
von  Zerebrospinalmeningitis  zurzeit  herrscht  Am  ehesten  kommen  Ver- 
wechslungen   mit   sciiweren    Formen    von  Ahäominaltyphus  vor,  de^^^ ^^^^JJ^fT 
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Bild  (vgl.  S.  570)  von  vornherein  als  Meningitis  imponiert,  indem  Bc- 
wusstiosigkeit,  Nackensteifigkeit  und  Konvulsionen  die  Szenen  beherrschen 
(Meningotyphus).  In  solchen  Fällen  sprechen  der  irreguläre  Verlauf  des 
Fiebers,  das  Eingezogensein  des  Unterleibs,  das  Fehlen  der  Milzschwel- 
lung, die  allgemeine  Hauthyperästhesie,  der  intensive  Kopfschmerz,  das 
Auftreten  von  partiellen  Krampfzuständen  und  Lähmungen,  der  Herpes, 
die  multiplen  Gelenkaffektionen,  die  Verstopfung  für  Zerebrospinalmenin- 
gitis  und  ceteris  paribus  gegen  Typhus.  Diese  Gesichtspunkte  sind  für 
die  Diagnose  auch  massgebend  in  Fällen,  wo  umgekehrt  nach  längerer 
Dauer  einer  Meningitis  cerebrospinalis  die  Krankheit  den  Charakter 
eines  ;,Status  typhosus^  annimmt,  d.  h.  wo  sich  unter  stillen  Delirien. 
Decubitus,  Fuligo  der  Zunge  und  der  Lippen  usw.  ein  typhusähnlicher 
Zustand  einstellt  (Meningitis  cerebrospinalis  typhosa).  In  letzter  Linie 
entscheidet  der  Nachweis  der  Typhusagglutiuation  und  der  Typhus- 
bazillen im  Blut  definitiv  für  das  Bestehen  des  Typhus  abdominalis. 
g^lS^he  Auch  die  kryptogenetische  Sepsis  kann  unter  einem  Bilde  ver- 
sepsu.  laufen,  das  der  Zerebrospinalmeningitis  ähnlich  ist,  speziell  w^enn  eine 
purulente  Meningitis  imter  dem  Einfluss  der  septischen  Infektion  sich 
entwickelt.  Wir  werden  die  Diagnose  dieser  Krankheit  später  noch 
ausführlich  besprechen:  hier  soll  nur  bemerkt  sein,  dass  die  im  Verlauf 
der  Sepsis  mit  einer  gewissen  Regelmässigkeit  auftretenden  Schüttel- 
fröste, die  Endocarditis,  die  Ekcbymosen  mit  weissem  Zentrum  im  Augen- 
hintergrund speziell  für  die  septische  Natur  der  Moniogitis  gegenüber 
der  epidemischen  Meningitis  cerebrospinalis  sprechen. 

Schliesslich  sei  noch  darauf  hingewiesen,  dass  in  einzelnen  Fällen  croupöse 
Pneumonien,  wenn  sie  zentral  auftreten,  mit  Zerebrospinalmeningitis  eine  Zeit- 
lang verwechselt  werden  können,  und  dass  Pneumonien  und  Zerebrospinalmenin- 
gitis kombiniert  vorkommen.  Seit  wir  wissen,  dass  der  FRANKELsche  Pneumo- 
coccus  lanceolatus  sich  durch  die  Blut-  und  Lymphgefässe  im  Körper  verbreiten 
und  sekundäre  Zerebrospinalmeningitis  hervorrufen  kann,  ist  die  Tatsache,  das^^ 
Meningitis  mit  croupöser  Pneumonie  nicht  selten  vergesellschaftet  vorkommt, 
leicht  verständlich.  Bemerkenswert  ist,  dass  auch  der  Meningococcus,  wie  mehr- 
fach nachgewiesen  wurde,  spezifische  Pneumonien  im  Verlaufe  der  Zerebrospinal- 
meningitis hervorrufen  kann. 


Akute  Miliartuberkulose,  allgemeine  difEuse  Tuberkulose» 

Bei  der  Diagnose  der  akuten  Miliartuberkulose  ist  in  erster  Linie 
darau  festzuhalten,  dass  das  Wesen  dieser  Krankheit  in  einer  akut  ein- 
tretenden  Uherschivemmunq  des  Organismus  mit  TnherJcdhazülen  und  einer 
Entwicklung  von  miliaren  Tuberkeln  in  den  verschiedensten  Körperorganeft 
besteht.  Bekanntlich  erzeugen  die  Bazillen,  nachdem  sie  in  den  Körper 
gedrungen  siud,  für  gewöhnlich  nur  eine  lokale  Tuberkulose,  schreiten 
langsam  in  die  Nachbarschaft  vorwärts  und  führen  zur  Verkäsung  des 
betreffenden  tuberkulösen  Gewebes,  sowie  zur  tuberkulösen  Infektion 
der  nächstliegenden  Lymphdrüsen.  Durchwachsen  die  Bazillen  diese 
Barriere  und  treten  sie  in  die  Lymphbahnen  ein,  so  findet  eine  metastatische 
Verschleppung  der  Tuberkulose  in  einzelne  Organen  statt.  Die  Verbreitung 
nimmt  grössere  Dimensionen  an  d.  h.  führt  zur  allgemeinen  Disseminatioii 
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über  den   ganzen   Körper,    wenn    grosse   Massen    von  Tuberkelbazillen  H 

lüit  einem  Male  in  die  grösseren  Lyinphbalmen   (und   von   da    in  den  H 

Duct.  thoracicus)  oder   in   die  Blutgefässe  {die  Lungen venen)   eintreten.  H 

Dieser  Modus   der  Verschleppung  charakteriaiert  das  Wesen  der  eogen.  H 

^akuten   Miliartuberkulose^.     Wie  ersichtlich,   erfolgt  dabei  die  embo-  H 

lische  Verbreitung  im  Körper  von   einem  primären  Herd  aus,   und  es  H 

iftt  daher  begreiflich,   dass  man  in  der  Mehrzahl   der  Fälle  von   akutor  H 

Miliartuberkulose  auch  imstande  ist,    diesen  Ursprungsherd  aufzufinden  H 

und  als  solchen  direkt  nachzuweisen.     Letzteres  ist  der  Fall,  wenn  sich  H 

rlie  akute  Miliartuberkulose  zu  Lungentuberkulose  oder  Tuberkulose  des  H 

Urogenitalsystems   binzugesellt,    und    Bnzillen    im    Auswurf   oder  Urin  H 

nach   aussen    treten.     Liegt    dagegen    der    primäre    Infektionsherd    in  H 

käsigen  Lymphdrüsen,  im  Pleura  1%  Pen tonealge webe,  im  Knochen  u,  a.,  H 

so  ist  der  direkte  Nachweis  von  Bazillen   unmöglich,   und    ontbehrt  da-  H 

mit  die  Diagnose  der  sichersten  Stütze.    Wir  sind  dann  vielmehr  ledig*  H 

iich   auf  die  Analyse  eines   durch   die  Cberschwemmung  des   Körpers  H 

mit  Tuberkel vinis   zustande  kojnnienden   Krankheitsbildes   angewiesen,  H 

das  im   ganzen   nicht  sehr   ehanikteristlsch,   im  Gegenteil  in  der  Regel  V 
vieldeutig  ist  und  die  Diagnose  häuüg  sehr  schwierig  macht 

Sobald   grössere  Giftmengen   in   die  Zirkulation  gelangen,   ist  das^^^^J*;^^  j^ 
Allgemeinhofinden  schwer  gestört,  weist  aul"  eine  schwere  Infektion  hin.  jj^^*^^^ 
Das    Fieba'  ist    mehr  oder  weniger  hoch ,    selten  von  einem    SchütteL  Sjmptom« 
frost  eingeleitet j   in   seinem  Typus   nicht  charakteristisch,   bald   konti- 
nuierlich, bald  remittierend;  namentlich  zeigt  es  auch  abends  zuweilen 

Temperaturabfälle.     Bei    der    mit   Meningitis    verlaufenden    Form    von  M 

Miliartuberkulose   scheinen   diese  Remissionen   besonders  ausgesprociien  H 

zu   sein;    in    sehr   seltenen  Fällen    kann  das  Fieber  sogar  ganz  fehlen.  H 

In  diagnostischer  Beziehung  hat  man  also  zwar  keinen  positiven  Anhalt  H 

an  dem  Fieber  verlauf,  doch  ist  gerade  das  WecliselvoUt*  desselben  gegen-  H 

über  dem  Typischen  der  Fieberkurv©  bei  anderen  Infektionskrankljeiten,  H 

speziell  beim  Typhus  für  die  Differentialdtagnose  wenigstens  von  einiger  H 

Bedeutung.    Almlicli  verhält  e^  sieh  mit  dem  Pulse:   er  ist  im  Gegen*  H 

flitz  zum  Typhuspuls  (wenigstens  in   Her  Regel)   verhältnismässig  sehr  H 

l>eschleunigt,  120  Schläge  und  mehr;  ein  relativ  laugsamer  Puls  findet  H 

sich   nur   bei  Konzentration    der    Mihartuberkulose    auf   die   Meningen.  H 

Verbal tni^s^mässig   rasch  entwickelt  sich   eine   bedeutende  Abmagerung;  H 

auch   reagiert  das  Nervensystem  auf  die  lüfektion   stark   mit  Delirien»  H 

Benommenheit  usw.    Die  Milz  ist  fast  immer  geschwollen,  ist  aber  weich  H 

und  selten  durch  die  Falpation  als  vergrössert  nachweisbar.  H 

Bei  der  ausgesprochenen  Prädisposition  der  Lunge  für  die  tuberku-  H 

löse  Ijokalisation  findet  man   dieses  Organ   auch   in  Fällen  allgemeiner  H 

Infektion  mit  Tuberkelgift  ganz  gewöhnlich  von  Miliartuberkeln  betroffen.  H 

Dementsprechend   xeigt  sich   eine  sehr  auffällige  Knrzalmigkeü^  indem  H 

durch  die  Entwicklung  von  zahlreichen  Tuberkelknötchen  die  Atmungs-  H 

fläche    l>eschränkt    wird    und    die    peripheren  Enden    der   zentripetalen  H 

Vagus  fasern    im    Lungenparenchym    gereizt    werden.     Auch    trägt    die  H 

gleich?:eitig   sieh    einstellende  Bronchith   das   ihrige   zur  Dyspnoe   bei;  H 

allenthalben  auf  der  Lunge  sind  feine  Rasselgeräusche  zu  hören;  dazu  H 

treten  Atelektase  der  Lunge,  Hypostasen,  Broncbopneumonie,  kurs  alle  H 
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Folgeerscheinungen  der  Bronchitis  capillaris.  Das  Sputum  ist  ein  ein- 
fach katarrhalisches,  nur  selten  zeigt  es  Beimischung  von  Blutspuren. 
Ein  nicht  zu  unterschätzendes  Symptom  ist  in  manchen  Fällen  der  un- 
aufhörliche Hustenreiz,  der  durch  die  Entwicklung  von  Tuberkeln  auf 
der  Bronchialschleimhaut  und  die  Reizung  der  sensiblen  Vagusfasem 
bedingt  ist.  Auf  eine  Beschränkung  der  Atmungsfläche  ist  weiterhin 
die  Zyanose  zu  beziehen,  die  von  jeher  als  eine  für  die  Diagnose  der 
Miliartuberkulose  besonders  wichtige  Krankheitserscheinung  galt.  Der 
Grad  der  Zyanose  steht  zuweilen  in  einem  bemerkenswerten  Missver- 
hältnis zu  der  relativ  geringen  Intensität  der  Bronchitis  und  Lungen- 
infiltration. Diese  ist  in  diagnostischer  Beziehung  insofern  bedeutungs- 
voll, als  die  unverhältnismässig  starke  Zyanose  darauf  hindeutet,  dass 
zur  Entstehung  derselben  ausser  den  genannten  nachweisbaren  Ursachen 
noch  ein  neuer,  die  Atmungsfläche  einengender,  und  die  Zirkulation 
in  der  Lunge  erschwerender  Faktor  (die  reichliche  Entwicklung  von 
Miliar tuberke hl  in  den  Atmungsorganen)  beiträgt.  Bildet,  wie  so  häufig, 
eine  primäre  tuberkulöse  Erkrankung  der  Lunge  die  Quelle  der  allgemeinen 
Infektion,  so  wird  man  Dämpfungen  in  den  oberen  Partien  der  Lungen 
imd  Kavernensymptome  zu  erwarten  haben,  letztere  übrigens  selten, 
weil  mit  der  Ausbildung  grösserer  Hohlräume  auch  eine  stärkere  Binde- 
gewebsentwicklung  in  der  Lunge  zustande  kommt  und  damit  in  der 
Regel  eine  ausgiebige  Bazillenverschleppung  von  den  Lungenherden  aus 
verhindert  wird. 

Neben  der  Miliartuberkulose  in  den  Lungen  findet  sich  fast  regel- 
mässig auch  eine  solche  in  den  Pleuren  —  ein  diagnostisch  wichtiges 
Faktum,  weil  das  Auftreten  zarter  Reibegeräusche  damit  in  Zusammen- 
hang steht.  Durch  das  Pleurareiben  gewinnt  die  Diagnose  in  zweifel- 
haften Fällen  zuweilen  einen  festen  Anhalt,  vollends  dann,  wenn  daneben 
auch  perikarditische  Reibegeräusche,  die  Folge  perikardialer  Miliartuber- 
kulose, nachweisbar  werden.  Ich  bin  verschiedene  Male  durch  Beob- 
achtung dieser  Komplikation  auf  den  richtigen  diagnostischen  Weg  ge- 
leitet worden. 

Auch  die  Unterleibsorgane  sind  ganz  gewöhnlich  Sitz  der  Miliartuber- 
kulose, d.  h.  es  werden  Peritoneum,  Leber,  Nieren,  Darm  mit  frischen  Knöt- 
chen besetzt,  angetroffen.  Für  die  Diagnose  hat  diese  Lokalisation  des  Tuberkel- 
giftes wenig  Bedeutung,  da  sie  fast  immer  symptomlos  verläuft,  oder  Erschei- 
nungen, wie  Schmerz  im  Unterleib,  Diarrhöe,  Albuminurie  u.  ä.  machte  die  zu 
vieldeutig  sind,  als  dass  sie  diagnostisch  verwertet  werden  könnten.  Von  hohem 
diagnostischen  Werte  dagegen  ist  das  allerdings  seltene  Vorkommen  von  Tuberkel- 
bazillen  im  Ilaiifk,  Wie  srhon  an  anderer  Stelle  erörtert  wurde,  bedeutet  dieser 
Nachweis  im  allgemeinen  das  Vorhandensein  von  Urogenital  tuberkulöse.  Aber 
auch  in  Fallen  von  allgemeiner  Miliartuberkulose  können  Tuberkclbazillen  im 
Urin  erscheinen,  wenn  durch  die  mit  dem  Blut  in  die  Nieren  gelangenden  Bazillen 
nephritische  Veränderungen  in  der  Glomerulis  und  gewundenen  Harnkanälchen  sich 
ausbilden  und  den  Bazillen  den  Durchtritt  gestatten.  Auch  im  kreisenden  Blute 
sind  bei  Individuen,  die  an  Miliartuberkulose  litten,  Tuberkelbazillen  nachge- 
wiesen worden.  Sie  finden  sich  hierbei  jedenfalls  häufiger,  als  bei  der  chro- 
nischen Lungentuberkulose,  bei  der  es  übrigens  neuerdings  ebenfalls  gelang, 
wenigstens  in  einem  Bruchteil  der  Fälle,  durch  Verimpfung  von  Blut  in  die 
Peritonealhöhle  von  Meerschweinchen  ein  positives  Resultat  zu  erzielen. 


Akutt  Miliartuberküloae,  allgemeine  djffua«  Tuberkubse. 
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K        In  diagnostischer  Beziehung  besouders  wichtig  ist  die  sehr  häuöge  H 

{jOkfllisatiaQ  der  Miliartuberkulose  in  den  Meninget^.    Das  Auftreten  einer  H 

Meninffitis  im  Krankheitsbilde   wirft   immer  ©in  schweres  Gewicht  für  H 

die  Miliartuberkulose  in  die  Wagschale,  obgleich  die  Komplikation  Menin-  H 

gitis  auch  bei  anderen  Infektionskiuakheiten,  indessen  doch  im  ganzen  H 

seltener  als  bei  Miliartuberkulose,  vorkommt.    Das  Bild  der  tuberkulösen  H 

Meningitis  ist,  wie  das  der  Meningitis   überhaupt,  höchst  vielgestalüg»  H 

der  Verlauf   bald  stürmisch,   bald,   wenn  die  Basis  cerebri  vorwiegend  ■ 

beteiligt  ist,  mehr  protrahiert,     Gauz   gewöhnhch  handelt  es  sich  bei  fl 

der  |[rfi«TkulOsen  Form  der  Meningitis   nicht  um   eine   auf  die  Meninx  H 

eerebri  beschränkte,   sondern   um    eine  auch  die  Umhüllungen  und  die  H 

Substanz  des  Rückenmarks  beireffende  Erkrankung,   also  um  eine  aus-  H 

gedehnte  Meningitis  cerebraspinalis.    Auf  die  Symptome  derselben  näher  H 

einzugehen,  bat  keinen  Zweck,  da  dieselben  sich  von  denen  einer  aus  H 

anderen  Ursachen  entstandenen  Meningitis  in  keinem  Punkte,  wenigstens  ■ 

nicht   wesenthch    unterscheiden.     Nm*   die   Auffindung   von   Tuberkel-  ■ 

bazillen  in  der  durch  Lumbalpunktion  gewonnenen  Flüssigkeit  und  von  H 

('horioidealtuberkeln   bei   der  ophthalmoskopischen  Unterßuclmng  kann  H 

der  Diagiiose  oft  mit  einem   Schlage   Richtung  und  Sicherheit  geben.  H 

Die  Entwicklung  von  Tuberkeln  im  Augenhintergrnnd  findet  sich  auch  H 

in  Fallen   von  Miliartuberkulose  ohne    komplizierende   Meningitis   und  H 

kann  überhaupt  das  erste  Zeichen  der  tuberkulösen  Infektion  sein.    Um  H 

so  dringender  notwendig  i&t  es,    in   allen  Fällen,   wo   die  Diagnose   der  H 

akuten  Miliartuberkulose  in  Frage  kommt,  die  ophthalmoskopische  Unter-  H 

suchuDg  wiederholt  vorzunehmen.  H 

Auf  der  Haut  werden  verschiedene  Exantheme  (Herpes»  Roseola,  H 

Erythema  nodosum)  im  V^ erlaufe  der  akuten  MiUar tuberkulöse  beobachtet;  H 

auch  starke  Seh  weisse  können  sich  einstellen»  —  alles  Symptome  ohne  H 

diagnosüschen  Wert.  H 

Je  nach  dem   Vorherrschen  der  AUgemeinerschemiuigen,  der  Lungen-  oder  H 

Meningealerscheinuugeii  hat  man  eine  ti/^hüsej  pulmonale  oder  meningeaie  Form  H 

lier    Miliartuberkalose   unterschieden.     Diese    Differenzierung   der   verschiedeneii  H 

KrankheitÄbilderj  in  welchen  die  Miliartuberkulose  auftritt,  hat  wenig  Wert,  weil  H 

diesell>en  sehen  scharf  ausgeprägt  gioJ,  viehnehr  fliessend  ineinander  übergeben,  ^ 

Betrachten  wir  das  skizzierte  Krankheitabild,  so  wird  man  Kwar  im  ^Jy™^^" 
einzelnen  Falle  kaum  jemals  im  Zweifel  sein,  dass  eine  akute  Infektions- 
krankheit vorliegt,    dagegen   in    vielen  Fällen    keine   sichere  Diagnose 
stellen  können,  weil  feste  Anhaltspunkt©  für  eine  bestimmte  Infektions- 
krankheit fehlen.     Vielmehr   sind   oft  tage-, .ja  wochenlang  differential-  fl 
diagnostische   Erwägungen   notwendig,    um   zu   einem  festen   Urteil   zu  H 
gelangen,  wobei  eine  ganze  Reihe  von  Krankheiten  in  Betracht  kommt.  H 
Abgesehen  von  den  seltenen  Fällen  subakut  verlaufender  ditTuser,   em-  H 
bolischer  Verschleppung   von  Karzinom-  und  Sarkomkeimen   ist  es  vor  ^ 
ailem     die   Sepsis,     die     infolge    der    allgemeinen    Dissemination    des     s«&9i». 
Krankheitsto£Fes   und    der    lokalen   Wirkung   desselben   an   zahlreichen 
einzelnen   Stellen  des   Körpers   ein   der   akuten    Miliartuberkulose  sehr 
ähnliches    Krankheitsbild    erzeugen    und   namentlich    dann,    wenn    sie  f 
kryptogenetisch  auftritt,    die    differentialdiagnostisehen   ächwierigkeiten  H 
aufs  höchste  steigern  kann.  ■ 
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Folgender  vor  Jahren  auf  metiier  Klinik  beobachtete  Fall  mag  zur  Illu- 
stmtion  deB  Gesagten  dienen :  Der  69jährige  Fabrikarbeiter  W.,  der  vitA  in 
staubiger  Atmosphäre  zu  arbeiten  gehabt  halte,  erkrankte  2  Monate  vor  aeiJiem 
Tode  mit  Atemnot,  Seitenstechen  und  Husten.     Es  wurde  Emphysem,  Attietom 

der  Arterien  und  Herzinsuffizienz  diagnostiziert,  Harn  ei  weisefrei  l  Woche 
darauf  trat  Patient  aus  der  Behandlung  aus;  %^on  da  ab  fühlte  sich  Patient 
nicht  mehr  gi^nz  wohK  3  Tage  vor  seinem  Tode  trat  ziemlich  unvermittelt  e'm 
Zusttind  der  Bewui^stloslgkeit  ein,  der  die  Angehörigen  des  Kranken  verzitilnsili^ 
ihn  in  die  Klinik  zu  schaffen.  Die  Untersuchung  ergab;  Coma,  Zuckungen 
auf  der  rechten  Seite;  am  kleinen  Finger  HerpeSj  beide  Nehenhoden  knotig 
^ergrösserU  Beide  Lungendpitzeti  zeigen  Schal! erb öhung,  Atmung  übrigenf 
beiderseits  veöikulär,  links  hinten  unten  relative  Dämpfung,  Hasselgeräuiiebe : 
die  Grösse  der  Herzdämpfung  un  verändert,  Herz  tone  rein.  Urin  trüb,  eiweis^- 
haltig,  mit  zahlreichen  (auch  inetamorphosierten)  Zylindern  im  Sediment*  Aus- 
gesprochene aUgefneine  Uypermthesie^  besonders  an  der  Bauchhautr  keine  LäIk 
mungen;  die  linke  Pupille  weiter  als  die  rechte,  später  beide  eng.  lieber 
und  Milz  nicht  vei-grössert  Temperatur  40°,  Puls  108 ;  Eespirationsfrequenz  3S, 
CHEYNE-SiM^KEssches  Phänomen.  Die  ophthalmoskopische  Untersuchung  ergibt 
Blutextra va säte  in  der  Retina.  Im  linken  Arme  treten  Konvulsionen  auf,  Kxilus 
letalis.  Fassen  wir  das  skizzierte  Knmkheitsbild  zusammen,  so  treten  In  den 
Vordergrund  —  von  seiten  des  Zentralnervensystems:  aUffemeine  Htfperäiihesie, 
Zuckungen  auf  einer  Körperhälfte  (erst  rechts,  später  links),  Ungleiehheil  der 
Pupillen,  später  Verengerung  derselben,  HerpeSy  CnEYNE-SroKESsebes  Äi^ntn; 
von  Seiten  der  Respirationsorgane:  doppelseitige  SpUzenmrdichtung  und  Kwrt^^ 
aUnigheil  —  von  seiten  des  Urogenitalsystenis :  Hürker  Eiweii^sgehaU  des  Um 
mit  Zylindern  im  Sediment  nnd  knotige  Verdickung  der  Nebenhoden,  //c 
Fißber;  plüt^licher  Beginn  der  Erkrankung  nach  vorangehendem  melirmonaW 
1  ichem  Un  wohlsei  n , 

Bei  der  Diagnose  konnte  in  Betracht  kommen:  Urämie^  von  einer  Kq 
pbritis  ausgehend,  oder  akute  Miliartuberkulose.  Gegen  erstere  sprach  eini 
massen  die  zeitweilige  Ix>kali*ation  der  Gehirncrscheinungen  auf  eine  Körper- 
hälfte, das  Fehlen  von  Erbrechen,  Asthma  u.  a. ;  für  Miliartuberkulose  sprach: 
die  doppelseitige  Spitzen  Verdichtung,  die  Kurzatmigkeit,  die  mit  der  Ausdehnung 
der  Verdichtungen  auf  der  Lunge  im  Mi s&5 Verhältnisse  stand,  die  Kebenhoclen* 
veiTgrosaerungt  die  als  käsige  aufgefasst  werden  durfte,  die  Kon  Zentrierung  der 
Infektion  auf  das  Gehirn,  dessen  Erkrankung  als  eine  wesentlich  diffuset 
am  ehesten  als  eine  Konvexitätsmeningitis  imponierte.  Die  Sektion  ergab:  fioppe{-\ 
seüige  kä&ige  Epididytnitis^  erweichte  TLrombusmasse  im  linken  Nebenho»1en. 
käsige  Degeneration  einer  Nierenpapille,  seplisch-metnstalische  miliare  bis  sieck^ 
na delkopf grosse  Herde^  besonders  in  den  Nieren ^  im  Endocard^  im  KeMkopfi 
und  in  der  Lußrohrenschleimhaul,  in  der  LHcMarm Schleimhaut  den  Hirn- 
häuten, dfjppelseiHge  SpitseninßJtnflionen  allen  Datums^i  leichte  frische  Jfilz- 
Schwellung  (14:  10).  Es  lag  also  hier  die  erwartete  Mi  liartuberkulose^  die  naclij 
den  Symptomen  in  der  Tat  auch  erwartet  werden  durfte,  nicht  vor,  sönderfi 
eine  wahrscheinlich  vom  Urogenitalsysteni  ausgegangene  septische  Infektiott»  dH 
miliare  Abszesse  ähnlich  den  miliaren  Tuberkeln  in  den  verschiedensten  Or^gimei 
zur  Folge  gehabt  hatte! 

Eine  Verwechslung  der  Miliartuberkulose  mit  der,  wie  aus  dem 
geschilderten  Beispiel  hervorgeht,  unter  Um  stünden  sehr  ähnlich  ver- 
laufenden septischen  Infektion  lässt  sich  am  ebesten  vermeiden,  wetin 
man  auf  einige  Funkte  im  Krankheitsbilde  der  Sepsis  achtet,  die  bei 
Miliartuberkulose  entschieden  nur  sehr  selten,  oder  gar  nicht  vor- 
kommen.    Ein    rapid    zum  Tode    fühi'ender   stürmischer  Verlauf    der 


Akute  MifiRrtuberkubse^  AUgemeine  diffuse  Tuberkulose. 
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Krankheit  spiicht  im  allgemeinen  mehr  für  Sepi^is»  als  für  Miliartuber- 
kulose, bei  der  doch  gewöhnlich   der  Tod   erat  nach  4—6  Wochen,  in 

den  sehensten  Fällen  in  weniger  als  2  Wochen  erfolgt.  Hohe  Puls- 
frequen?'*,  MilssseljweUung,  Erschein ungeti  der  Gehirn reizung,  Erbrechen 
und  Durchfälle,  Albuminurie,  Pleuritis.  Periearditis,  Herpes  und  Roseola 
kommen    bei    beiden    Krankheiten    Yor,      Mehr    auf   die    Entwicklung  1 

einer  Miliartuberkulose   deuten  ausgebreitete  Bronchitis,   Spitzen verdich-  I 

tung    und     vor    allem     Kehl  köpf geschwtire,     während     dagegen     eine  1 

Endocarditis      unendlicli     viel      häufiger     septischen     Ursprungs     ist, 
Treten    zu   der  Endocarditis   heftige   Knochen  schmerzen,    ein    deutlich 
ausgesprochener  hämorrhagischer  Infarkt,  Gelenkentzüadungeii,  Icterus, 
und   zeigt   das   Fieber   eine   Neigung   zu   Frösten    und   stärkeren  Tem- 
peratursprüngen, so   wird  Miliartuberkulose   melir   und   mehr  unwahr- 
scheinlich,  besonders   wenn  Petechien^    Pemphigusblason   oder  Pusteln  J 
auf  der  Haut  erscheinen.     Auch  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  I 
kann  die  Entscheidung   bringen   durch  den  Nachweis  von  Chorioideal-  ] 
tuberkeln  einerseits,  von  Blutextravasaten  in  der  Netzhaut  mit  und  ohne  j 
weisse  Zentren    bei    septischen   Erkrankungen    andererseits   (vgl.   auch  I 
das  folgende  Kapitel), 

Bedeutend  weniger  Schwierigkeiten  macht  die  Unterscheidung  von  vrjtmim 
akuter  Miliartuberkulose  und  Urämie,  Eine  Verwechslung  beider  Krank- 
heitsbilder ist  nicht  leicht  möglich,  seihst  dann  nicht,  ivenn  die  ssere-  ■ 
bralen  Symptome  bei  der  akuten  Miliartuberkuluse  auFgebildel  sind.  Nur  J 
in  vereinzelten  Fällen  können  sich  ernstliche  Schwierigkeiten  für  die  ] 
Diagnose  geltend  machen,  dann  wenn  sich  auf  der  Basis  einer  chrnniBch  1 
verlaufenden  Tuberkuloso  Nephritis  entwickelt  und  dazu  akute  Mrliar-  1 
tuberkulöse  tritt.  Hier  entscheidet  die  Flüchtigkeit  und  die  wechselnde  I 
Intensität  der  Gelnrnerscheinungen ,  das  V^orherrschen  von  Erbrechen,  I 
allgemeinen  Konvulsionen  und  Asthma  zugunsten  der  Urämie,  zumal  1 
wenn  die  ophthalmoskopische  Untersuchung  keine  Chorioidealtuberkel,  | 
sondern  Retinitis  albuminurica  ergibt                                                                         j 

Herrschen  im  Bilde  der  Miliartuberkulose  die  Symptome  der  3fenm-  ^^^^^^^ 
ffitis  vor,  so  kann  die  Unterscheid uug  von  anderen  Arten   der  Entzün-    paiM*. 
düng  der  Meninx  schwierig  werden,  wie  seinerzeit  bei  der  Diagnose  der 
einzelnen  Formen   der  Meningitis   näher   besprochen   wurde.     Doch  ge-  1 

lingt  es  hier  wenigstens  in  der  Regel,   die  richtige  Diagnose  zu  stellen»  | 

indem   in   der  Auffindung   von  Tuberkelbazillen  in   der  durch  Lumbal- 
punktion gewonnenen  Flüssigkeit   und   dem  Nachweis  von  Chorioideal-  I 
tuberkeln  uns   diagnostische  Mittel   gegeben   sind,   die  in  zweifelhaften  1 
Fällen  nicht  selten  die  sichere  Entscheidung  bringen,  ■ 

Ganz  beeondere  Schwierigkeiten   macht  zuweilen   die  Differential-  "^1*!!**"^"*' 
diagnose  zwischen  Miliartubef'kulöse  und  Tifphm  abdominalis.    Seit  jeher 

ist  dies  als  eine  für  den  Diagnostiker  besonders  schwer  zu  vermeidende  1 

Klippe  angesehen  worden,   und  in  der  Tat  sind  jedem  Arzte  Fälle  be-  I 

kannt,  wo  es  wenigstens  längere  Zeit  uumöglich  war,  die  Diagnoise  sicher  I 

auf  das  Vorhandensein   einer  der  beiden  Krankheiten  y.u  stellen.     Sind  1 

doch  die  Symptome  der  schweren  Allgemeiniufektion,  das  hohe,  wochen-  I 

lang  andauernde  Fieber   mit   seinen  Folgen,  der  %veiche  Puls,   die  Milz-  1 

Schwellung^  Bronchitis  und  Bronchopneumonie,  sowie  die  Zeichen  allge-  I 
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meiner  Reizung  des  Gehirns  bei  beiden  Krankheiten  gleichmässig  aus- 
gesprochen! Indessen  existiert  doch  eine  ganze  Reihe  von  einzelneu 
Symptomen,  die  im  Zweifelfalle  mehr  für  die  Diagnose  der  einen  als 
der  andern  Krankheit  in  die  Wagschale  fallen.  Indem  ich  auf  das  ge- 
legentlich der  Besprechung  der  Unterscheidung  des  Typhus  von  der 
Miliartuberkulose  schon  früher  (S.  566)  auseinandergesetzte  verweise, 
will  ich  hier  versuchen,  die  speziellen  differentialdiagnostischen  Gesichts- 
punkte übersichtlich  geordnet  zusammenzustellen. 


Für  Müiartuherhdose  spridU: 

Unregelmässiger  Verlauf  des  Fie- 
bers; dasselbe  stellt  nie  längere  Zeit 
eine  Febris  continua  dar,  sondern  weist 
schon  in  den  ersten  Stadien  der  Krank- 
heit Remissionen  auf,  die  sich  zuweilen 
sogar  abends  einstellen  können. 

Pulsfrequenz  relativ  hoch  im  Ver- 
gleiche zur  Temperatur  und  auch  wäh- 
rend der  Remissionen  nicht  reduziert, 
höchstens  zuweilen  verlangsamt  durch 
die  Entwicklung  einer  Meningitis  tuber- 
culosa. 

Milz^chweUung^  wenn  überhaupt  nach- 
weisbar, massig  entwickelt  und  lang- 
sam erfolgend. 

Roseola  selten  und  höchstens  ver- 
einzelt auftretend,  nicht  zu  bestimmter 
Zeit  im  Verlaufe  der  Krankheit  und 
auch  nicht  schubweise  erscheinend. 

Bronchitische  Erscheinungen,  spe- 
ziell kleinblasige  Rasselgeräusche,  in 
den  Lungenspitzen  stärker  als  in  den 
unteren  Partien  der  Lunge.  Mit  der 
ItensUät  der  Bronchitis  nicht  im  Ver- 
hältnisse stehende  Respirationsbeschleu- 
nigung  und  Zyanose.  Dämpfung  even- 
tuell in  den  Spitzen  der  Lunge. 

Fleurilische     und    perikarditische 
Reibegeräusche. 


Tuberkelbazillen  im  Sputum  und 
Harn,  im  allgemeinen  aber  selten  nach- 
weisbar. Diazoreaktion  des  Harns  fehlt 
eventuell  im  ganzen  Verlauf  der  Krank- 
heit ;  j)ositiver  Ausfall  der  Reaktion 
übrigens  nicht  gegen  Miliartuberkulose 
sprechend. 

Diarrhöen  nicht  besonders  häufig, 
Stuhl  eventuell  Tuberkelbazillen  ent- 
haltend. 


Für  Typhus  spricht: 
T^pucker     Verlauf     des     FieberSy 


längere  Zeit  anlialtend  hock ; 
nen  und  später  Intermissionen  in  r^el- 
mässiger  Folge,  entsprechend  dem  Ab- 
laufe des  Typhusprozesses  an  die  Con- 
tinua sich  anschliessend. 

Relative  Verlangsamung  des  Pulses^ 
speziell  in  den  ersten  Stadien  der 
Krankheit. 


Milzschwellung  bedeutend,  fast  im- 
mer schon  in  der  ersten  Woche  durch 
Perkussion  und  Palpation  nachweisbar. 

Roseola  um  die  Mitte  der  zweiten 
Woche  in  Schüben  auftretend. 


Bronchitis,  über  die  ganze  Lunge 
verbreitet,  aber  in  den  unteren  Partien 
derselben  stärker  als  in  den  Spitzen. 
Dämpfung  eventuell  in  den  unteren 
Partien. 


Fehlen  perikarditischer  Reibege- 
räusche ;  pleuritische  Reibegeräusche 
kommen  nach  meiner  Erfahrung  auch 
beim  Typhus  vor. 

Vorhandensein  von  Typhusbazillen 
im  Harn  (bei  dauernder  Albuminurie 
zu  erwarten).  Sputum  frei  von  Tuberkel- 
bazillen. Diazoreaktion  des  Harns 
stark  ausgesprochen,  zuweilen  erst  spat 
auftretend. 

Diarrhöen  gewöhnlich;  Stuhl  even- 
tuell Typhusbazillen  enthaltend. 


Akute  MUiariubf^rkulofie,  allgsmeiue  diiTuse  Tuberkulose^ 


m 


Für  Miliar tubm*kulo8B  spricht: 

Nicht  eharakt4>ristiBches  Aussehen  der 
Zunge. 

Meningitis  ganz  gewöbnlich,  eventu**U 
CliöriöidealtuherkeL 

Fehlen  der  Gruber- Widal  sehen  Re- 
aktion;  eventuell   Tiiberkelbnzillen    im 

BhU. 


Für  Tifphns  spfichi: 

Zunge  in  iler  ersten  Woche  niU 
rofcan  Rändern*  in  der  zweiten  A¥oche 
gleich niasä ig  diffus  rot, 

MenmgUiB  äusserst  selten  zu  Typhus 
hinzutretend. 

Positiver  Ausfall  der  Gruber- 
WiDAL  sehen  Reaktion  und  Nachweis 
von  Typhusbazillen  im  Blut, 


i 
II 


In  einEelnen  Fällen  ist  übrigeos  im  Verlaufe  der  Krankheit  selbst 
bei  voller  Berücksichtigung  der  angeführten  differentialdiagnostiscbeu 
Merkmale  die  Unterscheidung  beider  Krankheiten  sehr  gchwierig,  ja  bei 
kurzdauernder  Beobachtung  des  Falles  unmöglich. 

Bo  beachtete  n»  a.  Senator  einen  Fall  von  Miliartuberkuloset  bei  dem 
Milzvergrosserung,  ileutliche  Roseola^  dikroter  Pub,  Nasenbluten  und  eitrige 
Parotitis  kurz  das  volle  Bild  des  Abdominaltyphus  entwickelt  und  die  Chorio- 
idea  frei  von  Tuberkeln  war.  Nur  das  Fieber  wies  «cbon  von  Anfang  an 
starke,  über  1"  betragende  Remissionen  auf.  Ein  ganz  ähnlicher  Fall  kam 
kürzlich  auf  der  hiesigen  Klinik  zur  Beobachtung r 

Der  49 jährige  Patient   hustet    seit   1  Jahre   etwas.     8    Tage   vor    seinem    ?Pa^i  von 
Eintritt  ins  Juliushospital  begann  das  vorliegende  Leiden  mit  Mattigkeit,  Kopf- iuiüse imtar 
schmerz»  Diarrhöe,  Husten  und  Störung  des  Schlafes.     Die  Untersuchung  ergab  dea^ypjj^f^ 
sehr  kräßige  Entwicklung    des  Körpers.     Gukhtsfarbe   hims-mfonoHsch ;    ße- abdomitiihi. 
Sthleunigung  der  Atnmng,    auf   der  rechten    Lungen  «spitze   ab  und  zu  Rasseln, 
sonst  über  der  ganzen  Lunge  keine  S^pur  von  Katarrh  oder  Dämpfung,    Links 
Mnttfi   unt^n    feines  pienriiisches  Beihen;    auch   die   Herztöne    sind  zuni  Teil 
von  Reiben    begleitet,    die    Herzdämpfung    normal,    Spitzenstoff   sehr   schwach. 
Weicher,  relativ  kräftiger,  frequenler  Puls.     Sputum  Bimrlicb,     Delirien, 

Auf  der  Haut  des  Unterleibes  mehrere  zweifellose  Boseolaet  Milz  deut* 
lieh  geschwollen^  die  harte  Spitze  palpabel;  Zunge  nur  in  der  Mitlti  beiegl; 
Diarrhöen;  Fieber  gegen  40^  mit  teilweise  starken  Morgenfemissionen  bis 
3Sj5**  Harn  albuminhaltig^  auch  Epitkeliahglinder  enthaltend;  der  Augen" 
hmtergrunä  normal. 

Die  letztangeführten  Symptome  sprachen  alle  direkt  für  Typhus,  Trotz- 
dem wurde  die  Diagnose  auf  akute  Miliartuberkulose  gestellt  und  zwar  aus 
folgenden  Gründen:  Das  Atmen  war  auffallend  beschleunigt  fallerdhigs  ohne 
Katarrh  in  den  feinen  Bronchien),  die  Zyanose  ausgesprochen  —  eine  Beschrän- 
kung der  Atmung^Jäehe  war  älm  unzweifelhaft  vorhanden.  Das  spärliche 
Sputum  enthielt  massenbafte  Tuberkelbazillen,  eine  Quelle  für  eine  akute  Miliar- 
tuberkulose war  daher  zweifeUos  vorhanden.  Der  Puls  war  stets,  der  Temperatur- 
höhe nicht  entsprechend,  übermässig  frequent;  geschweige  denn  wie  beim  Typhus 
relativ  verlarigsaint,  Andererseitis  waren  die  Roseolae  spärlich,  die  Mtk  für 
Typhus  zu  hart  (wir  nahmen  an,  dass  sie  frühereu  Anscbwellungsursachen,  viel- 
leioht  Malaria,  ihre  Konsistenz  verdanke),  das  Fieber  für  einen  schuerm  Typhus, 
der  einzig  in  Betracht  kam,  zu  stark  remittierend.  Das  Vorhiuidenseiii  von 
Diarrhöe  wurde,  weil  sie  ein  so  variable?',  bei  den  verschiedensten  Krankheiten 
vorkommendes  Symptom  darstellt,  für  die  Differentialdiagnose  nicht  verwertet, 
ebenso  die  Intaktheit  des  Augenhintergrundes,  da  der  letztere  auch  bei  akuter 
Miliartuberkulose  normal  bleiben  kann.  Et^vas  mehr  für  die  Diagnose  der 
^Iilinrtuberkulose  sprach  das  feine  pleuroperikardiale  Reiben,  das  auf  eine 
Tuberkelentwicklung  in  der  Pleura  in  der  Nähe  des  Herzens  hinwies.  Die  Sektion^ 
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nachdem  der  Tod  am  17.  Krankheitstage  erfolgt  war,  bestätigte  unsere  Voraus- 
setzungen sämtlich.  Es  fand  sich  eine  kleine  Kaverne  in  der  rechten  Spitze, 
disseminierte  akute  Miliartuberkulose,  Tuberkel  auf  der  Pleura  mit  beginnender 
Entzündung  der  Pleura  pericardiaca,  Milztumor  von  harter  Konsistenz,  Miliar- 
tuberkulose der  Nieren,  leichte  Nephritis. 

Als  Gegenstück  hierzu  diene  ein  zweiter  Fall  aus  der  Würzburger  Klinik, 
wo  gerade  umgekehrt  alle  charakteristischen  Typhussymptome  fehlten,  und  doch 
ein  Typhus  und  nicht  die  sonst  einzig  in  Betracht  kommende  Miliartuberkulose 
vorlag. 
T^hii7abd  ^^^    25  jährige,     bis    dahin    angeblich    gesunde    Mädchen    erkrankt    mit 

unter  dem  Schmerzen  in  der  Kreuzgegend  und  Schüttelfrösten^  Mattigkeit,  Kopfschmen 
Mmlutaber- und  Erbrechen,  verrichtet  seine  Arbeit  noch  drei  Tage  und  begibt  sich  dann 
knioee.  gj-gt  j^  klinische  Behandlung.  Die  Untersuchung  ergibt:  gut  entwickelten  Körper- 
bau, Fieber  sehr  hoch  41,7®,  mit  starken  morgendlichen  Remissionen^  bis  39,8**. 
Puls  stark  beschleunigt,  zwischen  100  und  120,  später  sogar  150;  zwei  ztceifd- 
haße  Roseolaflecke;  Milz  nicht  vergrössert;  StutUgang  retardiert;  auf  der 
Lunge  verbreiteter  Katarrh,  d.  h.  also  alles  Symptome,  die  mebr  für  akute 
Miliartuberkulose  als  für  Typhus  abdominalis  sprachen.  Trotzdem  war  letzterer 
wahrscheinlicher  als  Miliartuberkulose,  denn  es  fehlte  jede  auffällige  Beschleuni- 
gung der  Atmung  und  Zyanose  und  ebenso  Pleural-  oder  Perikarvlialreiben, 
ferner  ging  der  anfangs  allgemein  verbreitete  Bronchialkatarrh  gerade  in  den 
Spitzen  der  Lunge  zuerst  zurück  ;  die  Pulsfrequenz  war  allerdings  im  Verlauf 
der  Krankheit  un verhältnismässig  hoch,  war  aber  gerade  in  der  ersten  Woche 
im  Verhältnis  zum  Fieber  relativ  niedrig  gewesen.  So  wurde  denn,  obgleich 
von  Anfang  bis  zu  Ende  Roseola,  Milzschwellung  und  Diarrhöe  fehlte,  Tvphu? 
als  das  Wahrscheinlichere  diagnostiziert.  In  der  Tat  erwies  sich  diese  Diagnoee 
insofern  als  richtig,  als  die  Kranke  nach  sehr  protrahiertem,  vielfach  kompli- 
ziertem Krankhei tsverlauf  nach  viermonatlicher  Behandlung  vollständig  geheih 
das  Spital  verliess. 

Glücklicherweise  ist  die  Diagnose  des  Typhus  in  neuerer  Zeit  sehr 
viel  sicherer  geworden  durch  den  Ausfall  der  Ghuber-Widal sehen  Re 
aktion  und  den  Nachweis  der  Typhusbazillen  im  Blute  der  Kranken. 
Doch  darf  nicht  vergessen  werden,  dass  die  Agglutination  oft  recht 
lange  —  in  einzelnen  Fällen  bis  in  die  fünfte  Woche  —  ausbleibt  und 
der  positive  Befund  von  Typhusbazillen  im  Blute  der  Kranken  zuweilen, 
wenn  auch  selten,  überhaupt  nicht  gelingt. 

Verwechslungen  der  Miliartuberkulose  mit  Intermittens,  Pneumonie 
und  Intorihüionpn  oder  gar  (bei  ausnahmsweise  fieberlosem  Verlauf)  mit 
Geisteskrankheiton  kommen  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  oder 
kurzdauernder  Beobachtung  vor.  Dagegen  kann  zuweilen  eine  akute 
b^SitV«.  kapilläre  Bronchitis,  namentlich  bei  Kindern,  eine  akute  Miliartuberkulose 
vortäuschen.  In  solchen  Fällen  führen  die  hereditären  Verhältnisse,  die 
Schwere  des  Krankheilsbildes,  die  rasch  zunehmende  Entkräftung,  eine 
etwaige  Milzschwellung,  das  L'berwiegen  der  Rasselgeräusche  in  der 
Lungenspitze,  die  pleuritischen  Reibegeräusche  u.  ä.  die  Diagnose  oft 
auf  den  richtigen  Weg.  Doch  erreicht,  so  lange  nicht  eine  Meningitis 
hinzutritt  oder  der  ophthalmoskopische  Befund  pathognostische  Resul- 
tate ergibt,  in  vielen  Fällen  die  Diagnose  kaum  das  Niveau  der  Wahr- 
scheinlichkeit und  wMrd  besser  in  suspenso  gelassen.  Man  wird  gut 
dnran  tun,  in  solchen  zweifelhaften  Fällen  das  Blut  auf  die  Anwesen- 
heit von  Tuberkelbazillon    zu   untersuchen;    doch    beweist,    wie    früher 
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uäher  erörtert  wurde,   ein  negativer  Befund  gar  nichts  gegen   das  Be- 
stehen einer  Miliartuberkulose* 


Krjptogenetische  SepsiSp  1 

Früher  fielen  die  septiachen  Erkrankungen  ausschliesslich  unter  die  I 

sog,  ^akzidentellen  W und k rankheiten''  d.  h.  in  das  Gehiet  der  Chirurgie.  1 

Seitdem  icli  im  Jahre  1878  auf  Grund  mehrerer  eigener  Beobachtungen  1 

—   vereinzelte   Fälle    der  Krankheit   wurden    schon   früher  unter  dem  I 

Namen  der  ^epontaueu  ryämie"*  (Wunderlich)  richtig  erkannt  und  ge-  1 

schildert    —    auf   das   häufigere    Vorkommen    7on    septischen    Erkran*  1 

kungen  ohne  nachweisbare  traumatische  JnfeMion  aufmerksam  gemacht  1 

und  für  solche  Fälle  die  Jetzt  allgemein  akzeptierte  Bezeichnung  ..krifpio-  I 

geyi eiiache  Seidikopf/äm  ie ^ '  vo rgesch lagen  habe,  s i ü d  xa  h I  reiche  E r f  a h  r u u gen  I 

über  diese  Krankheit  auf  Inneren  Khniken   gemacht  worden.     Sie  ist  1 

viel  häufiger,  als  mau  gewöhnlich  annimmt,  namentlich  wenn  man  die  I 

Fälle  mitzählt,  in  denen  eine  sorgfältige  Untersuchung  und  Differential-  I 

diagnostik    zur   sieharen  Annahme    einer   Sepsis   führt,   trotzdem   aber  I 

ausnahmsweise    nicht    der    exitus    letalis,    sondern    Genesung    eintritt;  I 

Hierzu   ist  man   aber  selbstveratändltch    nicht   nur  berechtigt,   sondern  I 

verpHichtet,    nachdem    die  Möglichkeit   der  Heilung   der   eklatantesten  1 

Sepöisfälle  mit  nachweisbarer  ätiologischer  Basis  melirfach   beobachtet,  I 

ja   erwiesen  ist,   dass  Genesung  eintreten  kann   in  Fällen   von   krypto-  1 

genetischer   Sepsis,    wo   es,    wie   in   einem    meiner   ersten    Fälle,    ge*.  I 

liugt,   Kokkon   im  Blut  des  Kranken  direkt  nacliKUweisen  und  rein  zu  1 

züchten.  1 

Ehe  wir  die  dUignos tisch  wicbtigen  Syaipl-ome  näher  erörtern,   Ui  tu?  aot-     P^iUio- 
weadig,  auf  das  Wesen    der  8epdkämie    und    Pyäniie  Im    allgemeißeii    und    der     ätpsi«. 

kryptogenetiäcbeu  Sepsis   im   besonderen    kurz    einzugeben,    um   damit,   zu    einer  i 

Abgrenzung  der  un&  heschäftlgendeii  Kmnkböit  ge^t^nüber  anderen  Krankheilen  J 

%VL  gelangen.     Uater  Fyätnie  versteht  mau  Erkrankungen,  die  dadurch  eharak»  I 

tirisiert   sind,   dass    von   einem   priniärBOf    Staphylokokken    oder   Streptokokken  I 

enthaltenden  Herd  aus   auf  dem   Weg  des  Lijmph-  und  Blutslroms  eine   Per-  1 

schleppufig  von  Kiter  oder  Eitererregern   iti    den  Korper  zustaude   komnu.     8o  I 

entstehen  dann  au  verschiedenen  Körpez^tellon  lokaiisifrte  ^ymetastatische^*  Eite-  1 

rungen,     Danehen  macht  ^ich  auch  durch  Resorption  der  von  jenen  metaätasen-  1 

bildenden   ßaklenen    erzeugten    Gif  täubstanzen    eine    Intoxikation   geltenrJ,     die  I 

wahrscheinlich  in  einzelnen  Schüben  erfolgt  und  zum   letalen  Ausgang   der  Er-  I 

krankung  wesentlich  l>eiLragt.     Dos  CharakterUtigche  bei  der  Pyände  al>er  sind»  1 

woran   festgeulten    werden    muss,    die    von   einem    primären    Herd    ausgehenden  I 

üerbreil€(en    metnüalischen    Eiienutgen.     Die    primären    Wueherungs teilen    der  I 

Eiterkokken    sind  Ab^Kääse,    Phlegmonen,  Wandea  u.  ä.     Die  häufigsten  dabei  1 

in  Betracht  kommenden  Mikroorganismen    sind  Staphylokokken,  namentlich   der  I 

Staphylococcus    aureus   (der   auch   der  gewöhnliche   Erreger   der   akuten   Osteo-  1 

myelilis  i^t),  selten  Streptokokken  u.  a.  1 

Vei^cbieden  von  der  Pyauiie   i^t   die  Sepiikämie  dadurch,   das^   dich    bei  1 

dieser  Erkrankung  die  Bakierien  von  dem  primären  Herd  aus  über  das  ^anse  i 

Gefässyslem  verbreiten  und  dort  speziell  in  d«ti  Kapillaren  weiterwachsen,    Dieae  1 

Verbreitung  in  der  Blut  bahn  kommt  gewissen  Bakterien  typisch  zu:  den  Rekurrens-  I 

Spirillen,  den  Milzbrandbaziileu  und  unter  gewieaen  VerhälLnisäen  den  Stre^t£ik<^k.W^  | 
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tmd  bi«  za  eioem  gewbäen  Grad  auch  den  SlnphTlokokken  und  Pneamokokken. 
Die  Febris  Fecarreos  und  der  Anthrax  sind  desinadi  exquisite  Beispiele  von 
echten  Sepükämien.  I>ie;ser  von  den  Baktericdogem  präziaeite  allgemeine  Begriff 
der  Septikämie  („Bakteriämie'*)  Ist  aber  nidit  der  in  dm  menschlichm  Pathologie 
herrschende.  Wir  verstehen  vielmehr  unter  „Sepdkämie  senat  strictiori-*,  der  «^peis^. 
die  von  den  sog.  Eitererregem  xar*  i^otf^v  durch  ihre  Verlmitiuig  im  Blut  von 
einem  primären  Herd  aus  erzeugten  Sept&ämieformen.  Ich  dehe  ijcht  ein,  warum 
die^^  Spezialisierung,  wenn  man  sieh  nur  darüber  einigt,  was  die  Klinik  unttf 
Septikämie  äensu  gtrictiori  i  „Se]>sis^)  versteht,  sich  nicht  mit  dem  bakteriologischen. 
allgemeinen  Begriff  der  Septikämie  („Bakteriämie^)  vertragen  solL  Nachdem 
die  Streptokokken  von  dem  Primärherd  (einer  Phlegmone,  einer  lokalen  Pnerparal- 
af fektion  etc.)  aas  auf  dem  Wege  der  Lvmphbahnen  oder  direkt  ins  Blat  gelaagt 
eind,  zermehren  sie  sich  in  dem  Blutgefiissystem,  speziell  den  Kapillaren  und 
wachsen  schliesslich  in  die  Venen  hinein,  von  wo  ae  dann  in  die  allgemeine 
Zirkulation  fortgerissen  werden.  Neben  diesem  mechanischen  Effekt  der  Ver- 
Schliessung  zahlreicher  Kapillaren  spielt  im  Krankheitsbild  die  Wirkung  der 
von  den  Bakterien  gebildeten  freigewordenen  Endotoxine  bezw.  Hämolysine  die 
Hauptrolle.  Sie  machen  schwere  Allgemeinerscheinungen  ohne  nachweisbare 
eitrige  Metastasen,  und  die  Krankheit  verläuft  gewöhnlich  tödlich. 

Eine  strenge  Auseinanderfaaltung  der  Pjämie  und  Sepsis  ist  am  Elranken- 
bett  nicht  möglich,  da  je  nach  der  Menge  des  ins  Blut  gelangenden  Eiters 
o^ler  der  Kokken  bald  nur  Eitermetastasen,  bald  Sepsis  erzeugt  wird.  Über- 
gänge zwischen  beiden  sind  ganz  gewöhnlich;  es  ist  daher  empfehlenswert,  für 
solche  Fälle  den  Namen  Septikopyämie ,  und  wenn  nachweisbare  Eitenneta- 
stasen  ganz  fehlen,  den  allgemeinen  Ausdruck  „Sepsis^'  zu  gebrauchen. 
Mod^^^d**^  Warum  im  einzelnen  Falle   ein    primärer   Eiterherd    reaktionslos    verläuft 

Infektion  ofler  Metastasen  oder  gar  eine  tödliche  Sepsis  anregt,  hängt  von  verschiedenen 
Faktoren  ab.  Offenbar  wird  unter  gewöhnlichen  Verhältnissen  der  Organismus 
mit  jenen  Schädlichkeiten  fertig  und  zwar  durch  zahlreiche  Schutzvorrichtungeo, 
über  die  der  normale  Körper  verfügt.  Dazu  gehört  in  erster  Linie  die  lokale 
Reaktion  des  Organismus  gegen  die  Bakterieninvasion  in  Form  der  Entzilndung. 
Die  dabei  an  der  Entzündungstelle  auftretenden  Leukozytenansammlungen  bilden 
einen  natürlichen  Schutzwall,  welcher  den  Eintritt  der  Bakterien  in  die  Blutbahn 
zu  verhüten  vermag,  indem  die  Leukozyten  mittelst  der  Opsonine  die  Bakterien 
in  sich  aufnehmen,  abtöten  und  auflösen.  Tritt  diese  Schutzvorrichtung  nicht 
oder  nicht  genügend  in  Kraft,  und  gelangen  die  Bakterien  in  die  Blutbahn, 
«0  hängt  die  Infektion  des  Organismus  von  der  Menge  der  eingewanderten 
Bakterien  und  der  Virulenz  derselben  ab.  Mit  wenigen  und  nicht  hoch  viru- 
lenten Bakterien  wird  der  Organismus  mit  Hilfe  seiner  Schutzvorrichtungen  ohne 
weiteres  fertig,  so  dass  es  gar  nicht  zu  nachweisbaren  Entzündungserscheinungen 
oder  zu  Vermehrung  der  Bakterien  kommt,  diese  vielmehr  nach  kurzer  Zeit  aus 
dem  Körj)er  verschwinden.  Anders  wenn  einzelne  Stellen  des  Körpers  in  ihrer 
Zirkulation  und  Ernährung  schwer  geschädigt  sind,  beispiekweise  eine  Knochen- 
quetschung o.  ä.  der  Bakterieneinwanderung  voranging,  oder  wenn  reichliche 
Mengen  virulenter  Bakterien  sich  im  Blute  verbreiten.  Hier  reicht  die  Schutz- 
kraft (l(iH  Organismus  zur  Vernichtung  der  Bakterien  nicht  mehr  aus:  dieselben 
V(.Tniehren  sich  in  den  Kapillaren,  regen  eventuell  nicht  demarkierende  Ent- 
zündungen in  ihrer  Nachbarschaft  an;  die  Bakteriengifte  gelangen  mehr  odor 
weniger  vollständig  zur  Resorption,  und  der  Organismus  erliegt  in  der  Mehrzahl 
der  Fälle  schliesslich  der  Infektion.  Dies  geschieht  erfahrungsgemäss  noch 
hfichter,  W(;nn  die  Schutzkraft  des  Körpers  gegen  die  Bakterien  durch  nebenbei 
wirkende  Faktoren  geschwächt  ist.  Solche  scheinen,  nach  Versuchsresultaten 
zu  schliessen,  Ermüdung,  Hunger,  Anämie,  Wässrigkeit  und  verminderte  Alka- 
leszenz  des  Blutes,  und  endlich  auch  Überschwemmung  des  Körpers  mit  putriden 
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Stoffen  zu  sein.     Vielleicht  hl  es  der  Äufbehmig  der  Äußfuhr   putrider  Stoffe  I 

au^  dem  Körper  zu zu&eb reiben,  dasB  bei  St-R^nation  des  Darminhaltes   oder  bei  ■ 

mangelhafter  Nierenfun kiion  der  Eintritt  der  septischen  Infektion  im  allgemeinen  I 

leichter  erfolgt     Im  übrigen    haben    aber   die   durch  Intoxikation   mit  Fäulnis-  I 

Moffen    d,  h.  mit  Produkten  saprophytiBcher  Mikroorganismen  erzeugten  Krank*  I 

heitserächeinungen    (wie  wir  sie   nach    dem  Genuss   verdorbener   Nahrungsmittel  ■ 

und  bei    fauligen  Zersetzungen    von  Bestandteilen   des   eigenen   Körpers    sehen)  ■ 
nichts  mit  Sepsis  und  Pyämie  zu  tun. 

In  einem  Teil  der  Falle  von  Sepsis  liegt  die  Eingangspforte  für  die  Bak-    jotta^äie 
terlen  in  Wunden,  Äbsaes^sen  u.  ä.  klar  zutage;  in  anderen  Fallen  dagegen  ist    Anhait*- 

die  Quelle  für  die  septische  Infektion  trotz  genauester  Nachforschung   während     ^^^  **    - 

des  Lebens  der  betreffenden  Patienten  nicht  nachweisbar  {krt/plogene tische  Form  H 

dff  Sepsis).     Hier   liefert  dann   gewöhnlich    erst   die   Obduktion   den   Schlüssel  1 

zum  Verständnis  des  Zustandekommens  der  septischen  Erkrankung,   indem  ver-  I 

eiterte  Bronchial-    und  Mesenterialdrnsen,    altere  Abszesse   in    inneren  Organen,  I 

Residuen  puerperaler  oder    perityphlitijfcher  Prozesse   u.    a.   post   mortem   aufge-  I 

funden  und  mit   der   septischen    Infektion    in  Zasammenhang   gebracht    werdeji  I 

können.     Zuweilen  aber  gibt  auch  die  Obduktion   keinen  Äufschlusfi,    d.   h.    es  I 

ist  kein    solcher  Herd    ak  Ausgangspunkt  für  die   Allgemein infektion    naohzu-  I 

weisen.     In  solchen  Fällen  bleibt  dann  nichfca  übrig,  als  anzunehmen,  dass  Bak-  ■ 

terien  von  besonders  starker  Virulenz    in   grösserer  Menge    durch    post   mortem  M 

nicht  mehr  nachweisbare  kleinste  Wunden  oder  ausnahmsweise  auch  einmal  dureh  H 

die  unverletzte  Oberflache  der  Haut   und  Schleimhäute  (Langen,    Darmschleim-  M 

haut)  eindrangen,  in  den  Blutstrom  gerieten    und   unter   dem  Einfluss    von    die  B 

Sohutssknift  des  Organismu.s  schwächenden  Faktoren  zu  ihrer  perniziösen  Wirkung  H 

gelangten.     Wir  nehmen  in  der  nunmehr  folgenden  Besprechung  der  Diagnose  I 
<ler  Sepsis  nur  auf  die  kryptogenetische  Form  der  Krankheit  BucksichL 

Mitten  in  voller  Geeimdheit,  in  anderen  Fällen,  nachdem  leichte  gj^^j^^j^'i^  j^^ 
vage  Krankheitserscheinungen :  Abgeschlagenheitj  Gliederachraerzen,  Äp-  jjj^*^'^!^^^, 
petitlosigkeit,  event.  Erbrechen  und  Kopfschmerzen  vorangegangen  sind,  symptomü. 
werden  die  Patienten  von  atärkerem  Fieber  befallen,  sie  imponieren  als 
hinfällig,  schwerkrank^  auch  wenn  der  Verlauf  ein  nicht  sehr  stürmischer 
ist  oder  später  Genesung  eintritt  Das  Fieber  zeigt  einen  überaus '^^^ pqiV^' 
schwankenden  Typus;  im  allgemeinen  ist,  wenn  auch  in  einzelnen  *"^''jj^^'''"* 
Fällen  kontinuierlich  hohe^  in  anderen  zwischenhiuein  anhaltend  niedrige 

Temperaturen  beobachtet  w*erden,  eine  TeHfleti^  ^u  ;^pmngtrei^em  V^ßrlauf  M 

nicht  zu  verkennen  und   hängt  damit   auch  die   unregelmässige  Inter-  I 

kurrenz  von  Schnitelfrosten  zusammen.     Der  Fuh  ist  wenigstens  in  den  I 

schweren  Fällen   unverhältnisinässig  beschleunigt  (120  bis  150),   weich,  I 

dikrot  und  zuweilen  unregelmässig.     Besonders  stark  treten  diese  Alte-  ■ 

rationen    der  Pulsbeschaffenheit  hervor   in   Fällen,   wo   das  Herz  post  ■ 

mortem    metastatische   V^eränderungen    \ra   Herzmuskel    (punktförmige,  I 

meist  hämorrhagische  Herde}  zeigt  f 

Die  Perkussion  des  Herzefis  ergibt  zuweilen  eine  Verbroiterung 
der  Herzdämpfung,  teils  als  Ausdruck  der  verminderten  Energie  des 
Herzens,  der  akuten  Dehnung  des  Organs,  teils  auch  als  Zeichen  der 
mehr  und  mehr  sich  geltend  machenden  £»<foe!arrftto,  deren  Eintritt  ein 
diagnostisch  bedeutungsvolles  häufiges  Symptom,  der  kryptogenetischen 
Sepsis  darstellt.  Es  gibt  Fälle,  in  denen  im  Beginn  der  Krank- 
heit objektiv  überhaupt  nichts  anderes  als  eine  Endocarditis  mit  ihren 
Folgeerscheinungen   (einem    lauten   systolischen   oder   sYftlQV\%^W^vasiy;ä^- 
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sehen  Geräusche,  Verstärkung  des  2.  Pulmonaltons  usw.)  nachzuweiseu 
ist,  die  Herzaffektion  die  Szene  vollständig  beherrscht,  und  im  weitereu 
Verlauf  Embolien,  namentlich  in  die  Milz  und  Nieren,  erfolgen,  und 
metastatische  Abszesse  sich  bildeu.  Diese  Form  der  Endocarditis  wurde 
bis  vor  kurzem  als  „Endocarditis  maligna'^  bezeichnet  xmd  wird  auch 
heute  noch  als  selbständige  Krankheit  angesehen.  Diese  Annahme  ist 
aber  aus  theoretischen  Gründen  nicht  haltbar  und  auch  in  praktischer 
Beziehung  verwerflich,  weil  bei  einer  solchen  Auffassung  der  Krankheit 
die  im  Gefolge  jener  „malignen  Endokarditiden^  erscheinenden  Kom- 
plikationen in  ihrem  Auftreten  nicht  vorausgesehen  und  in  ihrer  Be- 
deutung verkannt  werden.  Die  Endocarditis  maligna  ist  nach  meiner 
Auffassung  nichts  als  eine  kryptogenetische  Sepsis ,  bei  der  die  Lokaii" 
sation  des  septischen  Giftes  in  erster  Linie  im  Endocard  stattgefunden 
hat  und  längere  Zeit  auf  das  Herz  beschränkt  bleibt.  Häufig  ist  indessen 
eine  solche  exklusive  septische  Affektion  des  Endocards  keineswegs; 
in  weitaus  der  Mehrzahl  der  Fälle  bildet  die  Endocarditis  vielmehr  nur 
ein  Glied  in  der  grossen  Kette  der  multiplen  Lokalisationen  des  Grifts  — 
allerdings  eine  höchst  wichtige  Lokalisation  der  kryptogenetischen  Sepsis, 
weil  von  dem  bakteriell  entzündeten  Endocard  aus  einer  embolischen 
Verschleppung  des  Gifts  in  die  verschiedensten  Organe  des  Körpers 
Tür  und  Tor  geöffnet  ist. 

^kSSw**  Die  grösste  diagnostische  Bedeutung  kommt  nächst  der  Endocarditis 

dun°e°ii  ^®"  Gelenkentzündungen  zu.  In  einzelnen  Fällen  werden  mehrere  Ge- 
lenke zu  gleicher  Zeit  betroffen,  und  die  entzündlichen  Erscheinungen 
verschwinden  und  kommen  wieder,  ähnlich  wie  beim  akuten  Gelenk- 
rheumatismus. Im  allgemeinen  aber  zeigen  die  septischen  Gelenkent- 
zündungen doch  einen  mehr  stabilen  Charakter;  der  Prozess  konzentriert 
sich  häufig  nur  auf  ein  Gelenk,  und  besonders  suspekt  ist  es,  wenn 
das  allein  betroffene  Gelenk  ein  grosses  ist.  Wie  die  Endocarditis 
kann  auch  die  Gelenkaffektion  als  einzige  Lokalisation  der  Infektion, 
wenigstens  eine  Zeitlang,  die  Szene  beherrschen;  die  Differentialdia- 
gnose bietet  dann  recht  grosse  Schwierigkeiten.  Neben  den  Gelenk- 
entzündungen oder  auch  ohne  diese  findet  sich  ganz  gewöhnlieh  eine 
Affektion  der  Knochen^  speziell  der  langen  Röhrenknochen.  Dieselben 
schmerzen  auf  Druck  und  ebenso  bei  Bewegungen  oder  Erschütterungen 
des  Körpers.  Oft  ist  die  motastatische  bakterielle  Entzündung  des 
Periosts  und  Knochenmarks  —  um  eine  solche  handelt  es  sich  nach 
den  Sektionsorgebnissen  —  auf  eine  kleine  Stelle  des  Knochens  be- 
schränkt, mit  bald  flüchtiger,  bald  dauernd  auf  die  eine  Stelle  konzen- 
trierter Schmerzhaf  tigkeit.  Metiistatische  Entzündungen  der  Muskeln  sind 
weniger  häufig. 

ÄiSerungeii  Diagnostisch  wichtig  sind  ferner  die  im  Verlauf  der  kryptogeneti- 

schen Sepsis  fast  konstant  auftretenden  Veränderungen  der  Saut.  Es 
sind  hier  die  verschiedensten  Äusserungen  der  septischen  Infektion  be- 
obachtet und  beschrieben  worden:  Hyperämien  der  Haut  in  Form  von 
Roseolen  und  Erythemen,  urtikariaähnliche,  die  Haut  landkartenarüg 
einnehmende  Exantheme,  ferner  Purp  uralflecken,  hämorrhagische  Pem- 
phigusblasen,  pockenähnliche  Pusteln  u.  a.;  auch  Herpeserupüonen  sieht 
man  zuweilen.     Im   weiteren  Verlauf  kann   dann  auch  das  Unterbaut- 
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Zellgewebe  en t^ündlkh  -  ödematös  und  eitrig*  hämorrhagisch  i Dfillriert 
werden-  So  häufig  (sicher  in  */*  der  Fälle)  Hautaffektionen,  Damentlich 
Hauthämorrhagien  bei  der  kryptogenetischen  Sepsis  angetroffen  werden, 
so  kann  mau  doeh  bei  der  Vielgestaltigkeit  der  Exantheme  aus  diesen 
allein  keinen  Sehluss  auf  das  Vorhandensein  der  Sepsis  macheu,  immer- 
hin aber  geben  sie  eine  wichtige  Stütze  für  die  Diagnose  ab,  so  dass 
mau,  wenn  Exantheme  ganz  fehlen,  in  der  Annahme  einer  septischen 
Erkrankung  vorsichtig  sein  musB. 

Von  den  weiteren  Symptomen  der  kryptogenetischen  Sepsis  kommen 
vor  aUem  auch  noch  die  Erscheinnttgm  von  smtm  dm  Nervmmßtetns  für 
die  Diagnose  in  Betracht  Sie  sind  fast  konstant  vorhanden,  bald  sehr 
intensiv  ausgesprochen,  bald  wenigstens  angedeutet.    Es  sind  bald  leichte  - 

Symptome:  Kopfschmerz,  Schwindel,  psychische  Aufregung,  Schlaf  losig*  I 

keit,  bald  schwerste  Bewusstsein Störungen  und  Konvulsionen,  aucli  Läh-  I 

mutigen  einzelner  Nerven  gebiete.     Das  Bild  dieser  nervösen  Störungen  I 

hängt  von  der  Art  und  Weise  ab*  wie   das  septische  Gift  im  Zentral-  I 

nervensystem    wirkt,    d*  h,  ob  bloss   eine   allgemeine  Intoxikation   sich  I 

geltend  macht,  oder  oh  anatomische  Veränderungen  auf  dem  Weg©  der  I 

bakteriellen  Metastase  sich  ausbilden,  wie  purulente  Meningitis,  multiple  I 

Hämorrhagien,  Embolien  und  konsekutive,  eitrige  Erweichungsherde  in  I 

der   Hirnsubstanz    mit  ihren  jeweiligen  klinischen  Folgeerscheinungen.  I 

Auch  auf  das  periphere  Nervensystem  kann  die  Sepsis  iliren  toxischen  I 

Einfluss  ausüben,  und  die  einzelnen  Nerven   können  gereizt  und  neuri-  I 

tisch  bezw,  neuralgisch  affiziert  werden*  I 

Im  AnschluBs  an  die  nervösen  Erscheinungen  sei  A^vVet^änderungen  ■ 

im  Auge  Erwähnung   getan,    die    besonders  von  Litten   näher  studiert  I 

wurden,   aber  auch  schon  von  *L  Miguel  in   meinen   ersten  F'ällen  fest-  I 

gestellt  und  richtig  gedeutet  worden  sind.     Vor  allem   sind  es  Setifud-  I 

hlntiingen,  die  ira  Verlauf  der  Krankheit  sich  ausbilden   und,   wenn  sie  I 

auch  nicht  pathognostisch  im  engeren  Sinne  sind,  doch  zxxt  Befestigung  1 

der  Diagnose  wesentlich  beitragen  können. 

Diese  Blutungen  ^rgcbeinen  bald  niod,  bald  unregelmässiff  und  vergeh ieden  t>phtb»iaio- 

gross,  mitimter  aueli  so  niaasig,  das»  nmn  «le  tUb  füruiliche  Blutliichen  bezeichnen  itisfand 
kann*    sie   lassen    manchmal   In   ihrer  Mitte   eliiä  weissliebe  Färbung  erkennen. 
Die  Netzhaut  ist  im  ganzen  leieht  trübe«     Hierbei   handelt   es   sich   um    embo- 

üsche  Verstopfungen  kleiner  Gefäi?äe  der  Netzbaut  und  des  Sebnerveu,    Kommt  ■ 

es  zu  Embolien  in  die  grö^sereu  Gefässe  der  Nolzhaut  und  des  Auges  überhaupt,  I 

so  machen    bicU   die  Erscheinungen   einer   phlegnionöeen  Entzündung   des  Aug*  I 
apfele,  einer  sog.  Fanophtbalmie^  geltend. 

Was  sonst   von  Symptomen   bei   der   kryptogenetischen  Sepsis    beobachtet  M^J^t* 
wird,    tritt   an  diagnostischem  Wert   gegen   die   bisher  angeführten  Äusserungen  a^mptasift. 
der  süptiseben  Infektion    zurück,   ergänzt  aber   im  einzelnen  Falle   das  Krank- 
beilsbU<l    und    i^t    insofern    sorgfältiger  Beachtung    wert.      Durch    Lokiüiaaiion 

des  septi^ben  Prozesses  auf  das  F^rikard,  die  Pleura  und  das  Pmioneufn  ent-  m 

stehen    teils    kleinste  Entzündungisherde ,    teiU  seröse  und  eitrige  ExBudatioueD ;  I 

man  findet  demeu (sprechend  an  den  betraffenden  Orten  Reiben,  Dämpfungen  usw,  I 

In  den  Luntjen   bilden    sich    zutvcilen    miliare  Abszesse  aus,   in  anderen  Fallen  I 

grössere    Infarkte,  Abszesse,    lobuläre   Pneumonien;    besonders   häufig   ist   eine  M 

diffuse  Bronchitis,    deren    Entsteh mig    woU   hauptaächlicb   alä    Folge   der   Gift-  ■ 

Wirkung  aufxufiussen  ii^.    Dureh  jene  krankhaften  Veränderungen  in  den  Atmungs-  I 


L«iili««  Bpo^kli«  l>i«gQ«f««  U*  7,  Ann 


'aa 


614  Diagnose  der  Infektionftkrankheiten. 

wegen  und  durch  Herzschwäche  ist  die  hohe  Bespirationsfrequenz  und  die 
Zyanose  bedingt,  die  bei  den  an  kr3rptogenetischer  Sepsis  Erkrankten  beob- 
achtet wird. 

Obgleich  die  Milzschtoellung  mit  unter  die  regelmässigen  Folgen  der  Sepsis 
zu  rechnen  ist,  so  hat  dieses  Symptom  doch  wenig  Wert  für  die  Diagnose,  ein- 
mal weil  Milzschwellungen  den  anderen  Infektionskrankheiten  ebenso  zukommen, 
wie  der  uns  beschäftigenden  Krankheit,  andererseits  weil  die  septisch  geschwollene 
Milz  so  massig  vergrössert  und  so  weich  ist,  dass  sie  intra  vitam  oft  nicht  gefühlt 
werden  kann.     Diagnostisch  wichtiger   ist,    wenn    die  Milz  Sitz    eines  grösseren, 
vom    Herzen    ausgehenden   embolischen   Infarktes   wird    und    dabei    akut    unter 
Schmerzen  anschwillt  und  leicht  palpabel  wird.     Die  trübe  Schwellung  der  Leber 
und  ebenso  das  Auftreten  von  Metastasen  in  derselben  entziehen    sich   der  Dia- 
gnostik, solange  nicht  grössere  Leberabszesse  sich  ausbilden.    Die  Symptome  von 
Seiten   der    Verdauungsorgane:    Dyspepsie,   Erbrechen,    Diarrhöen    sind    weder 
konstant   noch   charakteristisch;   beachtenswerter  ist   der  (septische)  Icterus^  der 
aber  nur  selten  auftritt.     Dagegen  sind  Störungen   in  der  Funktion  der   Sieren 
fast  konstant  zu  beobachten,    speziell   findet  sich  Ausscheidung  von  Ei  weiss  im 
Urin,  zweifelsohne  bedingt  durch  die  Reizung  der  Nieren  infolge  der  septischen 
Intoxikation.     Steigert   sich    die  Reizung   zur  parenchymatösen  Entzündung   des 
Organs,    so    kommt   es  zu  den  für  die  akute  Nephritis  charakteristischen   Urin- 
veränderungen:   zum  Auftreten    von  Blut   und   Zylindern    im   Harn    usw.     Bei 
Bildung  grösserer  Abszesse  im  Nierengewebe  kann  der  Eiter  in  das  Nierenbecken 
durchbrechen  und  mit  dem  Urin    entleert   werden;   gewöhnlich   handelt    es    sich 
übrigens  um  multiple  miliare,  hämorrhagisch-eitrige  Herde  im  Nierengewebe,  die 
ohne  klinische  Bedeutung  sind. 

Wie  aus  dem  bisher  Angeführten  hervorgeht,  setzen  sich  die  dia- 
gnostisch in  Betracht  kommenden  Züge  des  Krankheitsbildes  der  krypto- 
genetischen Sepsis  aus  Allgemeinsymptomen  zusammen,  nämlich  unregel- 
mässigem, gewöhnlich  bedeutendem  Fieber,  unverhältnismässig  hoher 
Pulsfrequenz,  grosser  Hinfälligkeit,  mehr  oder  weniger  schwerem  Er- 
griffensein des  Zentralnervensystems,  Milzschwellung,  und  aus  speziellen 
Symptomen,  hervorgerufen  durch  die  Lokalisation  des  septischen  Giftes 
in  den  verschiedensten  Organen  des  Körpers.  Letztere,  die  eigentüm- 
lichen Formen  von  Exanthem,  die  Gelenkentzündungen,  die  Muskel- 
und  Knochenschmerzen,  die  Endocarditis,  die  Embolien  in  der  Milz  und 
Leber,  in  den  Lungen  und  im  Gehirn,  die  Nephritis,  die  Entzündungen 
der  serösen  Häute  und  die  Netzhautblutungen,  sind  für  die  Diagnose 
weit  wichtiger,  als  die  durch  die  Giftwirkung  bedingten  Allgemeinerschei- 
nungen. Die  Diagnose  ist  übrigens  keineswegs  leicht;  im  Gegenteil  ver- 
langt dieselbe  unter  allen  Umständen  eine  genaue  Abwägung  der  Mög- 
lichkeit, dass  eine  andere  unter  ähnlichen  Symptomen  verlaufende 
Krankheit  vorliege. 

^SSSSm*^"  ^^^^  Differentialdiagnose  ist  besonders  dann  oft  schwierig,  wenn  die 

Lokalisation  des  Gifts  eine  beschränkte  ist,  dieses  oder  jenes  Organ  isoliert 
ergriffen  ist,  und  damit  das  Vorhandensein  einer  Lokalerkrankung  oder 
einer  das  betreffende  Organ  speziell  befallenden,  anderen  Infektions- 
krankheit vorgetäuscht  wird.  In  dieser  Beziehung  haben  wir  haupt- 
sächlich auf  folgende  Krankheiten  Rücksicht  zu  nehmen: 

^olf^«c."  Zunächst  kann   der   ohäe  Gele^ikrhenmatismm  der  Sepsis  ähnlich 

»««^  verlaufen.  Die  Gelenkschmerzen,  die  Endocarditis  und  die  Allgemein- 
symptome sind   beiden  Krankheiten  gemein.     Die  Flüchtigkeit  der  Ge- 
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lenkaffektion  und  ebenso  die  reichliche  Schweissbildung  kommt  indessati 
entschieden  mehr  dem  Gelenkrheumatismus  zu,  der  Sepsis  dagegen  die 
Schmer/.haftigkeit  der  Knochen,  die  Exantheme  und  die  Entzündung 
der  serösen  Häute,  Stellt  sich  vollends  intermittierendes,  von  Schüttel- 
frösten unterbrochenes  Fieber  ein^  so  spricht  dies  entschieden  für  Sepsis, 
deren  Diagnose  noch  durch  etwa  vorhandene  Retinalblutnngen  gesichert 
wird.  Es  gibt  aber  Fälle  von  Sepsis,  wo  die  Mehrzahl  der  angeführten 
diffcrentialdiagnosliscben  Unterscheidungsmerkmale  fehlt,  und  die  Ge- 
lenkentzündungen und  Endocarditis  so  isoliert  im  Krankheitsbilde  sich 
geltend  machen ^  dass  die  Diagnose  oft  lange  Zeit  zweifelhaft  ist.  Zu- 
weilen beseitigt  der  rasche,  dauernde  Erfolg  des  Natrium  salicjlicum,  des 
Aspirins  uud  anderer  Speeifica  gegen  Gelenkrheumatismus  die  diagno- 
stischen  Zweifel  (vgl  auch  das  Kapitel  des  Gelenkrheumatismus  S.  617 
und  die  nosologisclie  Stellung  beider  Krankheiten  zueinander). 

Bei  ausgesprochen  intermittierendem,  mit  Schüttelfrost  verlaufen- 
dem Fieber  kann  die  Frage  sieh  aulwerfen,  ob  nicht  Iniermitiens  vor- 
liege. Bei  letzterer  Krankheit  sind  indessen  die  Fieberparoxysmen  viel 
regelnoÄssiger,  die  Milzschwellung  ist  ausgesprochener,  ihre  Konsistenz 
härter,  und  die  für  die  Sepsis  so  charakteristischen  Metastaaen  fehlen. 
Auch  kann  die  Tatsache,  dass  Chinin  bei  der  septischen  Infektion  keine 
nachhaltige  und  vollends  nie  eine  kupierende  Wirkung  ausübt,  mit 
zur  Diagnose  verwertet  werden.  Selbstverständlich  ist  in  zweifelhaften 
Fällen  auch  die  Untersuchung  des  Bluts  auf  Malariaparasiten  vorzu- 
nehmen, die  gewöhnlich  rasch  die  gewünschte  Entscheidung  bringt 

Viel    schwieriger    ist    die    Unterscheidung    der    kryptogenetischen 
Sepsis    von  der  akuten  3{üiarU(berkulöse.     Wir  Imben   gelegentlich  der    ituiow. 
Besprechung  der  Diagnose  letzterer  Krankheit  {S.  Ii04)  einen  Fall  von 
septischer   Infektion    mitgeteilt,    welcher    die    differentialdiagnostischen  ■ 

Schwierigkeiten   im    einzelnen    Falle  in   helles  Licht  set-zt.     Beiden   Er  I 

krankungen  kommt  die  akute  Überschwemmung  des  Körpers  mit  patho-  I 

genen  Mikroben  zu,  die  Schwere  des  Krankheitsbildes,  der  rasche  Kräfte-  H 

verfall,  die  Milzschwellung,  die  Benommenheit,  die  hohe  Pulsfrequenz,  I 

die   Entzündungen   der   Pleuren,   des   Perikards^  des  Peritoneums,  der  ■ 

Meningen.     Mehr  für  akute   Miliartuberkulose   spricht    im    allgemeinen  ■ 

Zyanose,  Kurzatmigkeit  und  Spitzenkatarrh.    Können  aber  keine  Tnber-  I 

kelbazillen    im  Auswurf,    Harn    oder   Blut   des   Kranken    nachgewiesen  I 

werden  (und  dieser  Nachweis  ist  in  einzelnen  Fällen  von  akuter  Miliar-  ■ 

tuberkulöse  schwierig  oder  unmöglich),  so  muss  die  Diagnose  iu  suspenso  ■ 

gelassen  werden,  bis  heftige,  lokalisierte  Knochenschmerzen,  interkurrente  I 

Gelenkentzündungen,  Endocarditis»  Schüttelfröste,  Icterus,  pemphigus-  ■ 

oder  pockenartige  Exantheme,  der  ophthalmoskopische  Befund  (Retinal-  H 

blutungen   können   übrigens  auch   bei  Hinzutreten   einer  Meningitis  2U  m 

Miliaiiuberkulose   sich   einstellen)    oder   endlich   der   positive  Nachweis  I 

von  Strepto>   oder   Staphylokokken   im   Blut   die  Diagnose   auf  Sepsis  I 

definitiv  stellen  lassen,  I 

Die  letztangeführten,  für  die  septische  Infektion  direkt  sprechenden  ■ 

Symptome  smd  es  auch,   die   gewöhnlich  die  Diagnose  zwischen  Sepsis 
und   dem  lyphus  abdomimdis  ermögUchen,     Im  Anfang,  solange  bloss '^l^f^^i*^ 
Milzschwellnng,  BronchitiSj  Diarrhöen,  kontinuierliches  Fieber  und  Ro- 
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seola  nachweisbar  sind,  kann  die  Diagnose  sehr  zweifelhaft  sein,  bis 
die  Unregelmässigkeit  der  Fieberkurve,  die  Gelenkentzündungen,  der 
Icterus,  die  osteomyeUtischen  und  endokarditischen  Erscheinongen 
deutlich  hervortreten  und  die  Retinalhämorrhagien  und  der  Kokken- 
befund im  Blut  die  Diagnose  der  Sepsis  sichern.  Denn  wenn  auch 
beim  Typhus  Netzhautblutungen  gefunden  werden  können,  nämlich 
dann,  wenn  eine  Meningitis  den  Abdominaltyphus  kompliziert,  so  ist 
dies  doch  ein  so  seltenes  Ereignis  im  Verlauf  des  Typhus,  dass  Netz- 
haufbluiungen  ceteris  paribus  fast  sicher  gegen  Typhus  und  für  Sepsis 
sprechen.  Endlich  gibt  das  Auftreten  der  Gruber- Widal  sehen  Reaktion 
und  der  Nachweis  von  Typhusbazillen  im  Blut  im  Verlauf  der  Krank- 
heit die  wichtigste  Handhabe  für  die  definitive  Diagnose  eines  Typhus 
abdominalis. 

Um  die  genannten  Krankheiten:  akuten  Gelenkrheumatismus,  Inter- 
mittens,  akute  Miliartuberkulose  und  Typhus,   besonders  aber    um  die 
beiden   letzteren  Krankheiten   einerseits   und  Sepsis   andererseits    dreht 
sich    relativ  häufig  die  DifFerentialdiagnose  am  Krankenbett.     Seltener, 
nämlich  bei  den  Sepsisfällen,   die  mit  Albuminurie  oder  Nephritis   und 
rasch  eintretendem  Coma  verlaufen,  ist  man  vor  die  Frage  gestellt,  ob 
ürimie.   kryptogenetische  Sepsis    oder   einfache  Urämie  vorliege.     Diese    Frage 
ist   um   so   mehr    gerechtfertigt,    als    der  Urämie    ausser    dem    Coma 
weitere  Symptome  zukommen  (Erbrechen,  Kopfschmerzen,  Konvulsionen, 
Diarrhöen  u.  a.),  die  auch  der  Sepsis  eigen  sind,  und  ausserdem  infolge 
der  im  Verlauf  der  letzteren  sich  hinzugesellenden  Nephritis  eine  Re- 
tention der  exkrementiellen  Stoffe   und   eine   Beimischung   von    urämi- 
schen Symptomen   zu   den  septischen  auftreten  kann.    Für  Sepsis  und 
gegen   eine  Urämie  auf  der  Grundlage  einer   nicht  septischen   akuten 
Nephritis  sprechen  das  Zurücktreten  oder  Fehlen  der  Konvulsionen,  die 
komplizierende  Endocarditis  und  die  Gelenkentzündungen,  vor  allem  aber 
das   hohe  Fieber   mit   Schüttelfrösten   und   eine   gewisse  Stabilität   des 
Krankheitsbildes,  während  der  urämische  Anfall  plötzlich  verschwinden 
und  Wohlbefinden  Platz  machen  kann,   sobald  die  Ausfuhr  der  Harn- 
stoffe bezw.  Nephrolysine  wieder  besser  vonstatten  geht. 

Nur  ausnahmsweise  ist  man  genötigt,  noch  andere  Krankheiten 
in  den  Kreis  der  differentialdiagnostischen  Erwägung  hereinzuziehen. 
So  können  bei  frühzeitigem ,  starkem  Hervortreten  eines  Exanthems 
Scharlach  oder,  wie  in  einem  meiner  Fälle,  Variola  in  Frage  kommen, 
ferner  bei  vorzugsweiser  Lokalisation  der  septischen  Infektion  in  den 
Lungen  lobuläre  Fneumcmien,  bei  septischer  Hirninfektion  Apoplexie.  Ab- 
gesehen ist  dabei  von  den  Fällen,  wo  die  Streptokokken  sich  sekundär 
in  den  Geweben  von  Pocken-  oder  Typhuskrankeu,  Tuberkulösen  etc.  sich 
ansiedeln  und  zu  einer  MischinfcMion  führen.  Die  betreffenden  Krank- 
heiten sind  dann ,  sobald  eine  Allgemeininvasion  der  Streptokokken 
stattfindet,  „septisch  geworden".  Sie  fallen  natürlich  ausserhalb  des 
Rahmens  der  kryptogenetischen  Sepsis,  von  der  allein  hier  die  Rede 
ist.  Bietet  die  Diagnose  der  letzteren  auch  oft  im  Anfang  grosse,  ja 
unüberwindliche  Schwierigkeiten,  so  liefert  doch  der  weitere  Verlauf  der 
Krankheit  ein  Gesamtbild ,  das  in  seiner  Art  höchst  charakteristisch 
ist    und   eine   bestimmte    Diagnose    zulässt,    zumal    wenn   der    positive 
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KokkennacliweJs    ioi    Blute   gelingt    und    damit    alle   Zweifel    beseitigt 
werden. 


Rheumatismus    articulorum    acutus,    Polyarthritis    acuta, 
akuter  Gelenkrheumatismus. 

Über  die  infektiös*?  Natur  der  Polyarthritis  acuta  kann  kein  Zweifel  be- 
stehen. Die  Multiplizitat  und  vor  allem  die  Flüchtigkeit  der  Ent^ündungs- 
erachelnungco  ^  welche  die  Polyarthritis  vor  jeder  anderen  Art  von  Gelenkent- 
zündung auszeichnet,  der  Umstand,  dass  durch  gewisse  Specifica,  in  erster  Linie 
durch  Salizylsäure,  in  ein^nen  Fällen  selbst  bei  sehr  ausgebreiteten  Lokal* 
ersoheinungen,  wie  mit  einem  Zaubersehlag  Heilung  erfolgt,  spricht  mit  zwingender 
Notwendigkeit  dafür,  dass  wir  e^  bei  dem  akuten  Gelenkrheumatismus  mit  einer 
Infektionskrankheit  zu  tun  haben.  Weniger  lieweisend  für  den  Infektions- 
eharakter  ist,  dass  die  Krankheit  in  Epidemien  auf  tri  tt,  das«  ihr  Vorkommen  in 
umgekehrtem  Verhältnis  zu  der  Reichlichkeit  der  Niederschläge  st«ht  u,  ä,j  da 
dieses  Verhalten  auch  mit  klimatischen  Verhältnissen  in  direktem  Zusammen- 
hang stehen  konnte. 

Ein  bestimmter  Mikroorganismus  als  sipezifi scher  Krankbeitiserreger  fiu*  den 
Rheumatismus  artlculomm  acutus  ist  bis  jetzt  wenigstens  nicht  allgemein  aner- 
kannt In  dem  Exsudat  der  Gelenke  w^urden  von  den  verschiedensten  Forschern 
(Petrone,  Tizzoni,  Guttmann,  Sarli  Ut  a.)  Mikroorganismen  gefunden :  Btrepto- 
kokken,  Pneumokokkeu  und  am  häufigsten  Staphylokokken.  Man  hat  auf  diese 
Befunde  bin  den  „Eiterkokken"  eine  ätiologische  Rolle  bei  Ei*zeugung  der  Poly- 
arthritis zugeschrieben  und  angenommen ^  dass  diese  das  Produkt  der  Infektion 
des  Körpers  mit  abgeschwächten  Eiterkok keu  d,  li.  eine  abgeschwächte  Sepsis 
sei.  Diese  Annahme  stützt  sich  bi^  jetzt  zwar  nicht  auf  zwingende  Gründe,  wi 
jiber  auch  nicht  zweifellos  widerlegt.  Nacli  meinen  Erfahrungen  in  Würzburg, 
wo  der  Gelen krheumatismu!^  eine  der  häufigsten  Krankheiten  bildet,  kryptoge- 
netische Sepsis  aber  auch  in  ihren  leichten  Formen  nur  selten  vorkommt  und 
noch  seltener  Übergangsformen  zwischen  beiden  Knuikheiten  beobachtet  werden» 
ist  die  Hypothese  der  septischen  Natur  des  Gelenkrheumatismus  höt^hst  proble- 
matisch. Es  ist  vielmehr  viel  wahrscheinlicher,  dass  letztere  Krankheit  durch 
einen  spezißschen  Mikroorganismus  erzeugt  wird, 

In  der  Tat  gelang  es  in  neuester  Zeit  verschiedenen  Fon?cbem,  aus  dem 
Harn«  Blut  oder  den  Gelenken»  namentlich  aber  aus  den  Tonsillen  (Fr,  Meyeh) 
von  Rheunmtismusk ranken  spezifische  zarU  Streptttkokkent  speziell  Diplokokken 
auf  Blutagar  zu  züchten,  welche  auf  Tiere  übertragen»  nach  ca.  1  Woche  Fieber, 
!^rös-eitrige  Gelenkentzündungen,  seröse  bakljerien freie  Exsudate  im  Pericardium 
und  Peritoneum  und  in  der  Pleurahöhle,  sowie  Endocarditis ,  teils  verruköser, 
teils  ulzcn5ser  Natur»  aber  keine  Sepsis  hervorriefen.  Es  kann,  wie  ich  glaube, 
keinem  Zweifel  unterliegen»  dass  die  gezüchteten  Diplokokken  zu  dem  Rheu- 
matismus acutus  des  Menschen  in  ätiologischer  Beziehung  stehen.  Ob  sie  aber 
die  einzigen  Erreger  der  Krankheit  sind  und  nicht  vielmehr,  ähnlich  wie  bei 
der  Zcrebrospinalmeningitis  I  daneben  auch  noch  andere  Mikroorganismen  be- 
Miigt  sind,  Polyarthritis  her^^orztuufeu ,  möchte  ich  vorderhand  dahingestellt 
sän  lassen.  Die  Tatsacbe.  dass  Anginen  häufig  den  akuten  Gelenkrheumatismus 
einleiten,  darf  so  gedeutet  werden*  dasa  die  Mandeln  die  Eingangspforte  für  die 
Erreger  der  Krankheit  bilden. 

Sehen  gehen  dem  Beginu  der  ausgesprocbeneu  Erkrankung  Pro- 
drome vager  Natur:  Mattigkeit,  ziehendp  Schmer^jen  u.  ä.  und  relativ 
häufig,  wie  schon  bemerkt,  Angina  voraus;  in  der  Regel  stellen  sich  sofort 
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«Ä"^'  Fieber  und  bald  darauf  Gelenkschmerzen  ein.  Die  letzteren  lokalisieren 
sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  zunächst  in  den  Gelenken  der  unteren 
Extremitäten,  speziell  in  den  Fnss-  und  KniegelenJcen ;  seltener  sind  die 
Hüftgelenke,  häufiger  die  Hand-  und  Fingergelenke  befallen.  Wichtig 
in  diagnostischer  Beziehung  ist,  dass  auch  die  Wirbelgelenke,  und  zwar 
nach  meiner  Erfahrung  nicht  selten  und  sogar  ganz  isoliert  ergriffen 
werden,  wodurch  andere  Krankheitsbilder,  wie  Caput  obstipum  und 
Meningitis  spinalis  vorgetäuscht  werden  können;  auch  die  Stemoklavi- 
kulargelenke  sind  zuweilen  der  Sitz  der  Gelenkaffektion,  selten  die  Unter- 
kiefergelenke, die  Symphysis  pubis  und  sacroiliaca.  Die  Gegend  der 
erkrankten  Gelenke  ist  geschwollen,  die  Haut  über  denselben  erscheint 
häufig  gespannt,  gerötet,  glänzend,  zuweilen  leicht  ödemat<3s.  Die 
leiseste  Berührung  der  Gelenke  macht  heftige  Schmerzen,  passive  und 
aktive  Bewegungen  steigern  dieselben  exzessiv;  die  Kranken  nehmen 
daher  eine  leichte  Beugestellung  und  absolut  ruhige  LÄge  von  selbst  ein. 
Ob  die  mehrfach  beobachtete  Herabsetzung  der  elektrokutanen  Schmerz- 
empfindlichkeit über  den  erkrankten  Gelenken  eine  pathognostische  Be- 
deutung hat,  muss  ich  dahingestellt  sein  lassen.  In  der  Regel  hält  sich 
die  Entzündung  im  einzelnen  Gelenk  nur  wenige  (3 — 4)  Tage;  das  be- 
fallene Gelenk  schwillt  ab,  wird  schmerzlos,  während  jetzt  andere  Ge- 
lenke befallen  werden.  Gerade  dieser  rasche  Wechsel  in  der  Lokalisation 
der  Krankheit  ist  charakteristisch  für  die  akute  Polyarthritis,  ebenso  die 
Verbreitung  auf  viele  Gelenke.  Freilich  kommt  es  auch  vor,  dass  ein- 
zelne Gelenke  lange  Zeit  isoliert  betroffen  bleiben,  auch  dass  nur  ein 
Gelenk  affiziert  wird;  es  sind  dies  aber  immer  Ausnahmen  von  der 
Regel. 

Fieber.  Dic  Höhe   uud  der  Gang   des  Fiebers  halten  keinen   bestimmten 

Typus  ein.  (iewöhnlich  beginnt  das  Fieber  mit  Frösten,  seltener  lüit 
einem  Schüttelfrost,  und  die  Temperatur  steigt  auf  39*^—40**,  um  auf 
dieser  Höhe  mit  morgendlichen  Remissionen  eine  Zeitlang  zu  ver- 
harren. In  leichten  Fällen  ist  das  Fieber  geringer;  ganz  fehlt  es  nie» 
wenn  auch  während  des  Verlaufs  der  Krankheit  fieberfreie  Perioden 
vorkommen.  Der  Abfall  der  Temperatur  erfolgt  lytisch,  selten,  wenn 
nicht  Specifica  gereicht  werden,  in  Form  einer  Krise.  In  auffallend 
schweren,  glücklicherweise  ganz  vereinzelten  Fällen  kommt  es  zu  hj'per- 
pyretiachen  Temperaturgraden  (43^ — 44^),  Temperatursteigerungen,  welche 
die  liöcliston  sind,  die  überhaupt  am  Krankenbett  beobachtet  werden. 
Der  Tod  erfolgt  in  solchen  Fällen  im  Anschluss  an  diese  rapiden 
enormen  Teniperatursteigerungen  unter  schweren  zerebralen  Symptomen, 
von  denen  noch  weiter  die  Rede  sein  wird.  Der  Fuls  ist  immer,  oft 
unvcrhiiltnisnüissif;  beschleunigt;  seine  Frequenz  und  sonstige  Be- 
scliatYenhcit  ist  wesentlich  beeinflusst  von  dem  jeweihgen  Verhalten  der 
Herztätigkeit. 

^^eS!  ^^^  weitaus  der  Mehrzahl   der  Fälle   bietet  das  ZetitralneiTensysiefn 

keine  Störungen  dar;  in  vereinzelten  schweren  Fällen  dagegen  stellen 
sich  meist  unter  Rückgang  der  Gelenkaffektionen  Aufregung  ein,  jähe 
Steigerung  der  Temperatur,  jagender  Puls,  Delirien,  Coma,  und  schon 
nach  wenigen  Stunden  oder  Tagen  erfolgt  fast  ausnahmslos  der  Exitus 
letalis  (Zerebralrheumatismus).    Man  hat  diesen  perniziösen  Verlauf  ledige 
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lieh  mit  der  exzessiven  Temperaturerhöhung  in  Zußammetahaog  gebrachL 
Riclitiger  dürfte,  da  Temperaturen  von  42^—43"  bei  anderen  Krank* 
Iieiten,  wie  leicht  zu  konstatieren  ist,  kaum  Andeutungen  jener  schweren 
Zerebral erscheinungen  hervorzurufen  brauchen ,  und  da  andererseits 
pmfchhehe  Störungen  bei  keiner  anderen  akuten  Krankheit  melir  als 
beim  Rheumatismus  acutus  auch  ohne  rapide  Temperatursteigerungeo 
beobachtet  werden,  die  Deutung  in  der  Weise  gemaclit  werden,  dass  es 
sich  in  den  genannten  Fällen  uin  eine  besonders  schwere  Intoxikation 
des  Zentralnervenavi^tems  durch  das  Kheumatismusgift  handelt.  Hier- 
durch werden  wahrscheinlich  Delirien  und  Coma  hervorgerufen  und  auch 
die  nervösen  Wörmezentren  in  exzessivem  Grade  beeiuflusat,  so  dass 
also  die  ßchweren  Hirnerscheinnngen  und  die  hohen  Temperaturgrade 
Koeffekte  derselben  Ursache,  der  rheumatisekefi  InioTikation^  darstellen. 
Ehe  man  aber  die  letztere  als  Verardaesuug  der  tiefen  Störungen  der 
Hirntätigkeit  annimmt,  inuss  erst  eine  Komplikation  des  akuten  Gelenk- 
rheumatismus ausgeschlossen  sein ,  die  ähnlich  schwere  Himerschei- 
nungen  veranlasst,  die  rhmmatisehe  MefungUis.  Dass  eine  solche  zu- 
weilen im  Verlauf  der  Polyarthritis  auftritt,  ist  sicher,  wie  ein  auf 
meiner  Klinik  beobachteter,  in  früheren  Auflagen  des  Buches  ausführ- 
lich mitgeteilter  Fall  evident  beweist;  sie  bildet  aber  jedenfalls  eine  sehr 
seltene  Komplikation. 

Ein  Symptom  der  Polyarthritis,  das  von  jeher  die  Aufmerksamkeit 
des  Arxtes  erregte  und  als  charakteristisch  für  dies^elbc  aufgelasst  wurde, 
ist  die  exsessive  Sehweissabsöndfriini^ ;  seit  der  Einführung  der  Salizyl- 
säurobehandlung  trifft  man  das  Symptom  weniger  konstant.  Der  Schweiss 
reagieH  im  Gegensatz  zum  normalen  Schweiss  sauer;  infolge  der  starken 
Diaphorese  entstehen  oft  Sudamina.  Andere  Exantheme:  Urticaria, 
Roseola,  Herpes,  Purpura  sind  selten  im  Verlauf  der  Krankheit  und 
ohne  diagnostische  Bedeutung. 

Der  Harri  zeigt  für  die  Diagnose  wenig  bedeutungsvolle  Verände- 
rungen. Seine  Menge  ist  oft  wegen  der  starken  Schwdssabaonderung 
beträchtlich  reduziert,  die  Reaktion  stark  sauer,  Uratsedimentbildung 
anagesprochen.  Nur  ausnahmsweise  kommt  es  beim  Kheumatismus 
rtic.  ae,  zu  einer  stärkeren  Reizung  der  Nieren  durch  den  Infektioo- 
itf  und  damit  zu  einer  ausgesprochenen  Nephritis;  ich  habe  eine 
solche  nur  in  wenigen  Fällen  beobachtet. 

Von  hoher  diagnostischer  Bedeutung  ist  eine  beim  Rh.  artic-  ae. 
sehr  häutig  (in  Würzburg  wenigstens  in  derHillfte  aller  Fälle)  auftretende 
^Komplikation'^,  auf  deren  Vorhandensein  schon  wegen  der  Prognose 
jedesmal  in  allererster  Linie  geachtet  werden  umsa,  die  entzündliche 
AtTektion  des  Her?,ens  in  Form  der  rheumatischen  Endo-  und  rerirardilis. 
Von  diesen  beiden  Prozessen  ist  die  Endoatrdäis  ungleich  (gewiss  3  mal) 
häufiger  als  die  Pericarditis;  isoliert  d.  h.  ohne  gleichzeitige  Endocarditis 
kommt  letztere  überhaupt  nur  in  Ausnahmefällen  beim  Rh.  ac.  vor. 
Auch  die  Symptome  der  Myocarditis  treten  ab  und  zu  im  Verlauf  der 
Krankheit  auf.  Bei  der  Diagnose  der  Endocarcütis  hat  man  sich  davor 
zu  hüten,  endokarditische  Geräusche  mit  funktionellen  akzidentellen  Ge- 
räuschen zu  verwechseln.  Im  allgemeinen  sind  aber  letztere  nach  meiner 
Erfahrung  bei  Polyarthritiakranken  recht  selten  und  selbst  ganz  sehwache 
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Geräusche  gewöhnlich  endokarditischer  Natur,  d.  h.  sie  bestehen  auch 
nach  Ablauf  des  Rheumatismus  als  Ausdruck  eines  gewöhnlich  dauernd 
zurückbleibenden  Herzklappenfehlers  fort.  Die  Entstehung  der  chroni- 
schen Herzfehler  ist  ja,  wie  bekannt,  in  der  Regel,  wenigstens  in  der 
Hälfte  der  Fälle,  auf  eine  in  früherer  Zeit  überstandene  Polyarthritis 
zurückzuführen. 

Nach  meiner  Erfahrung  gibt  es  Fälle,  in  denen  das  rhettfnatisehe 
Giß  zuerst  nur  das  EndoJcard  und  später  erst  die  Geienhe  hefäilt.  i9L,  wer 
viele  Fälle  von  rekurrierender,  bald  mit,  bald  ohne  gleichzeitige  Gelenk- 
entzündungen verlaufender  Endocarditis  sieht,  wird  (wenn  es  auch  bis 
jetzt  nicht  sicher  beweisbar  ist)  der  Ansicht  zuneigen,  dass  solche  aknte 
Nachschübe  von  Endocarditis  wesentlich  auf  dem  Boden  der  rheumatischen 
Infektion  zustande  kommen. 
tZmaa^^imd  Gegenüber  der  Endocarditis  sind  alle  übrigen,  beim  akuten  Gelenkrfaeuma* 

Nftdikraiik-  tismus  vorkommenden  Komplikationen  selten  oder  weniger  bedeutungsvoll  —  von 
^^'*'     der  soeben  beschriebenen  Meningitis   bis   zu  den   Maskel-  und  Sehnenscheiden- 
entzündungen ,   die  eine   andere  Lokalisation   der  rheumatischen  Infektion    dar- 
stellen   und   zuweilen,    wie   ich   gesehen,   den  Gelenkentzündungen    vorangehen 
oder   sie   ganz   ersetzen.      Ausser   den    schon    genannten   Komplikationen    bezw. 
Lokalisationen  beobachtet  man  in  absteigender  Häufigkeit:  Bronchitis ^   PleurüiSy 
Pneumonie,  Peritonilis  (direkt  dm-ch  Punktion  der  Abdominalhöhle  auf  meiner 
Klinik    nachgewiesen,    wobei   ein    rein    seröses  Exsudat   aspiriert   wurde),    Paro- 
titis,  Thyreoiditis,   Nephritis   (s.  o.),    Cyslitis,    Urethritis  (ohne    Gonokokken): 
auch  Enteritis  und  Dyspepsie,  Neuralgien  und  vorübergehende  Paralysen  (ähn- 
lich den  diphtherischen  Lähmungen),  die  sogar  über  den  ganzen  Körper  verbreitet 
sein  können.     Besonders  interessant  ist,  dass  das  rheumatische  Virus,   wie  schon 
angeführt,  nicht  selten  Geisteskrankheiten  veranlasst  und  in  sicher  konstatierten 
Fällen    die    Entstehung   von    Chorea  mit   der   Polyarthritis   im   Zusammenhang 
steht:  ich  verweise  in  letzterer  Beziehung   auf  die  gelegentlich  der  Besprechung 
der  Diagnose   der  Chorea    gemachten   Erörterungen    über   das   gegenseitige  Ver- 
hältnis der  beiden  Krankheiten. 

Ausser  den  Klappenfehlern,  den  Geisteskrankheiten  und  der  Chorea  bleiben 
als  Nachkrankheiten  zuweilen,  aber  selten,  Ankylose  oder  ein  Hydrops  der  Ge- 
lenke zurück,  wie  ich  ihn  besonders  am  Stern oklavikulargelenk  mehrmal  gesehen 
habe.  Auch  Schwäche  und  Atrophie  der  Muskeln  (wahrscheinlich  infolge  rheu- 
matischer Myositis)  und  die  Entwicklung  von  Stecknadelkopf-  bis  mandelgrossen 
Knoten  im  .subkutanen  Zellgewebe,  an  den  Sehnen  oder  dem  Periost  werden  im 
Anschlüsse  an  Rheumatismus  acutus  oder  in  den  späteren  Stadien  der  Krankheit 
zuweilen  t)eobachtet  {Rheum.  7wdosus). 

Differential-  ßel  einiger  Aufmerksamkeit  kann  die  akute  Polyarthritis  kaum  mit 

einer  anderen  Krankheit  verwechselt  werden.  Dass  die  Unterscheidung 
der  kryptogenetischen  Sepsis  vom  Rheum.  artic.  ae.  zuweilen  schwierig 
sein  kann,  wurde  im  vorangehenden  Kapitel  auseinandergesetzt.  Weniger 
oicht  Schwierigkeiten  macht  die  üifferentialdiagnose  der  Gicht^  besonders  wenn 
nicht  der  erste  arthritische  Anfall  zur  Beurteilung  vorliegt.  Die  Konzen- 
tration der  Erkrankung  auf  eui  Gelenk  und  zwar  fast  immer  auf  das 
Metatarsophalangcalgelenk  der  grossen  Zehe,  die  viel  heftigeren,  auch 
stärker  sichtharen  Erscheinungen  der  Entzündung  im  Gelenk  und  peri- 
artikularem  Gewebe,  sowie  die  Ätiologie  lassen  wohl  nie  Zweifel  über 
rhoül^e    ^^^  Bestehen  eines  Gichtanfalls  (vgl.  auch  Diagnose  der  Gicht  S.  478  ff.) 

Cjjtonkent-  aufkommen.    Verwechslungen  einer  gonorrhoischen  Gelenkentzündung  mit 
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dem  Kheum,  artic.  ac.  können,  wie  ich  gern  zugebe,  im  ersten  Moment 
vorkommen.  Bei  der  gonorrhoischen  Arthritis  sind  aber  fast  immer 
nur  die  Kniegelenke  betroffen.  Jedenfalls  tot  man  gut  daran,  wenn 
eine  akute  Gelenkentzündung  mit  Gonitis  einsetzt,  sofort  die  Genitalien 
auf  das  Vorhandensein  einer  Gonorrhöe  zu  untersuchen;  man  vermeidet 
mit  der  konsequenten  Befolgung  dieser  Regel  beschämende  diagnostische 
Irrtümer. 

Die  im  Verlauf  der  hämorrhagischen  Diatbese  auftretenden  Gelenk- 
affektiouen  (.^Pdiosis  rlieumatiea^' )  können,  wie  ich  aus  eigener  Erfah-  rh»™!«*». 
ruog  zur  Genüge  weiss,  das  Krankheitsbild  unter  Umständen  so  be- 
herrschen, dass  man  einige  Zeit  sehr  im  Zweifel  sein  kann,  ob  man 
es  nicht  mit  rheumatischer  Polyarthritis  zu  tun  hat,  zumal  auch  die 
Purpura  rheumatica  mit  Fieber  und  Endoearditis  verlaufen  kann.  Ent- 
scheidend ist  hier  das  gleichzeitige  Auftreten  von  Hämorrhagien  der 
Haut  (Purpura  kommt  bei  Kh.  artic.  ac*  nur  in  den  seltensten  Fällen 
VOFj  wobei  es  noch  uLientschieden  ist,  ob  nicht  solche  Fälle  der  Peliosis 
zuzuzählen  sind),  von  Sehleimhautblutungen  und  inneren  Blutungen. 
Eine  Verwechslung  der  Polyarthritis  acuta  mit  hysterischen  Oelefikneurosen 
iflt  schon  wegen  des  nicht  febrilen  Verlaufs  und  des  Mangels  an  Ent- 
zündungserscheinungen bei  letzteren  ausgeschlossen. 

Wie  schon  bemerkt,  kann  sieb  der  akute  Gelenkrheumatismus  ledig-  Mcüin«tti*. 
lieh  in  einer  Entsündung  der  Wirbdgelenke  äussern.  Damit  sind  dann 
Nackensteifheit  und  heftige  Schmerzen  bei  aktiven  und  passiven  Be- 
wegungen des  Halses  verbunden.  Da  hierbei  auch  Fieber  vorhamlen 
ißt,  so  kann,  wie  mich  mehrfache  Erftibrong  gelehrt  hat,  in  solchen 
Fällen  der  Beginn  einer  Meningitis  vorgetäuscht  werden;  umgekehrt 
schliesst  sich  zuweilen  eine  Meningitis  rheumatica  unter  Umstanden  gerade 
an  eine  rheumatische  Afiektion  der  Wirbelgelenke  au.  Man  muss  also 
in  solchen  Fällen  mit  dem  Ausschluss  einer  beginnenden  Meningitis  vor- 
sichtig sein:  entscheidend  ist,  ob  neben  der  schmerzhaften  Nackenstarre 
heftiger  Kopfschmerz,  exzentrische  Hyperästhesie,  Steifigkeit  und  Zuk- 
kungen  in  den  Extremitäten,  Pupillendifferenz  und  andere  prägnante 
Symptome  der  Meningealreizung  bestehen. 

Immekmann  hat  öeinerzeit  auf  das  Vorkominen   von    ^^iarmerkvi  Gelenk-  ^Ji^!*' 

rheuinatismus^^    aufinerksani    gemacht,     auf    Neuralgie»,    speziell    Tngetuiuus-  rhoumttH*- 

neuralgien,   die   unter   dem   Eiüflusse   dei*   rheuiniitischen  Virus   (an   Stelle   der 

gewöhidichen  Lokalisatton  der  Giftwirkung  in  den  Gelenken)  zustande  kommen, 

I  mit    Eudocarditis    s^ich     konipliaieren     und     unter    Gebrauch    von    Salizylsäure 

»  rasch    verschwinden    ^tollen.      Das    Vorkommen     :solcher     rheumatischer    Neui- 

'  nlgien   ist    zweifellos,   die   sicbi3re  Diagnose,    wie    in   der  Natur  der  Sache  liegt, 

stet^  prekär. 

^m    auf  dei 
W    den  Bl 
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Die  Diagnose  der  Malaria  stützt  sich  heutä^utage  nicht  mehr  bloss 
auf  den  Symptonienkomplex  der  Krankheit,  sondern  weeentlich  auch  auf 
den  Blutbefund,  auf  den  Nachweis  der  Malariaparasiim  im  Blute,  die 
je  nach   dem  Entmcklungstadium,   in    welchem   sie  sich  boßnden,   teils 
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innerhalb  der  roten  Blutkörperchen,  teils  ausserhalb  derselben  ange- 
troffen werden. 

Entwiek-  In   früherer  Zeit  galt  die  Malaria  als   eine   echte   „miasmalische^  Jnfek- 

dtrMiai^a-tionskrankheit,    als   eine  Intoxikation  des  Körpers   durch   giftige,   Sümpfen  ent- 

paruiten.  g^ninjende  Dünste  (mala  aria  böse  Luft);  auch  das  Trinken  von  Sumpfwasser 
sollte  die  Malaria  hervorrufen.  Diese  Anschauungen  über  die  Entstehung  und 
das  Wesen  der  Malaria  sind  durch  die  Entdeckungen,  die  auf  dem  Gebiete  der 
Ätiologie  der  Krankheit  in  den  letzten  Jahrzehnten  gemacht  wurden,  vollständig 
hinfällig  geworden.  Im  Jahre  1880  wies  der  französische  Arzt  Laveran  im 
Blute  von  Wechselfieberkranken  dem  Tierreich  angehörende  Protozoen ,  die 
Malariaparasiten  {„Malariaplasmodien^')  nach,  deren  Entwicklung  und  Wirkung 
im  Blute  in  den  darauffolgenden  Jahren  hauptsächlich  von  den  italienischen 
Forschem  Marchiafava  und  Celli,  vor  allem  aber  von  Golgi  klargelegt 
wurde.  Das  allgemeinste  Interesse  erregte  weiterhin  die  im  letzten  Jahrzehnt 
gemachte  Feststellung  des  Modus  der  Übertragung  der  Malariaerreger  auf  den 
Menschen  durch  den  englischen  Forscher  Ross,  dem  es  1897  gelang,  in  der 
Stechmückenspezies  Anopheles  menschliche  Malariaparasiten  zur  Weiterentwick- 
lung zu  bringen.  Durch  seine  grundlegenden  Arbeiten,  sowie  die  auf  seine 
Entdeckung  folgenden  Arbeiten  von  Grassi,  Bignami,  R.  Koch  ii.  a.  wurde 
der  unwiderlegliche  Beweis  geliefert,  dass  durch  den  Stich  von  Moskitos,  speziell 
von  Anophelesweibchen ,  wenn  sie  vorher  durch  Saugen  an  Malariakranken 
Plasmodien  in  sich  aufgenommen  haben,  bei  Gesunden  Malaria  hervorgerufen 
wird.  Mau  ist  heutzutage  berechtigt,  folgenden  Gang  der  Malariainfektion  als 
sicher  anzunehmen : 

I.  „Exogener''  d,  h.  ausserhalb  des  menschlichen  Körpers  vor  sich  gehen- 
der geschlechtlicher  Evstwicklungsgang  der  Malariaparasiten:  Eine  Anopheles- 
Stechmücke  saugt  das  Blut  eines  malariakranken  Menschen  *).  Die  mit  dem 
Blute  in  den  Magen  der  Mücke  (des  „Wirts")  gelangten  Malariaparasiten,  und 
zwar  die  grossen  ausgewachsenen  Exemplare  —  die  „Gameten'*,  verlassen, 
wofern  sie  nicht  schon  im  Blute  des  Malariakranken  in  das  Blutplasma  über- 
getreten waren,  hier  die  Blutkörperchen  und  die  Befruchtung  beginnt.  Die 
männlichen  kleinen  Gameten  lassen  dabei  ihr  Chromatin  in  Form  von  Geü^stl- 
fäden  (Fig.  76,  1)  austreten ,  die  als  Spermatozoen  in  die  weiblichen  ^fakro- 
gameten  eindringen.  Schon  1  Stunde  nach  der  Befruchtung  sieht  man  aus 
dem  betreffenden  weiblichen  Gameten  einen  kleinen  Zapfen  auswachsen,  der  in 
kurzer  Zeit,  wahrscheinlich  schon  in  V^  Tag  sich  zum  ParasitentJDwnnichen 
(Ookinet)  ausbildet.  Diese  Würmchen  durchbohren  die  Wand  des  Moskito- 
niüf^ens,  werden  jetzt  kugelförmig  (Oozyste)  und  bilden  in  ihrem  Innern  „Tochter- 
z}\ston",  (leren  Inhalt  sich  in  Sichelkeime  umwandelt  (Fig.  76  2 — 6).  Die  letz- 
teren (Innzottförniige,  sichelartige,  lebhaft  sich  bewegende  Gebilde)  treten,  nach- 
<leni  die  Zysten  nach  ca.  8  Tagen  geplatzt  i*ind,  in  die  Giftspeicheldrüse  der 
Stechmück<Mi  (Fig.  ?(>,  7)  über  und  stehen  hier  zur  Übertragung  auf  den  Menschen 
durch  den  Stich  bereit. 

II.  ..Endogener'',  ungeschlechll icher  Gang  der  Entwicklung  der  Malaria^ 
paraüten  im  menschlichen  Blut  (Fig.  77):  Die  Sichelkeime  gelangen  durch  den 
Stich  d?r  Mücke  in  das  Blut  des  Menschen  und  gehen  hier  zweifelsohne  in  die 

1)  Nur  (he  weihlichen  Exemplare  saugen  Blut,  die  Männchen  leben  ausschliesslich 
von  vegetabilischer  Nahrung.  Die  Stechmücken  überwintern  in  menschlichen  Wohnungen ; 
im  Frühling  verlassen  die  befruchteten  Weibchen  ihre  Winterquartiere,  um  Blat  sa 
saugen  und  dann  ihre  Eier  in  WansertUmpel  und  Sümpfe  mit  Aisen Vegetation  za  legen, 
in  welchen  sich  die  Larven  und  Puppen  zu  den  geflügelten  Insekten  weiter  entwickeln« 
Diese  halten  sich  während  des  Tages  in  Schlupfwinkeln  versteckt  und  fliegen  erst 
ntichts  vom  Sonnenuntergang  an  bis  Sonnenaufgang,  wobei  sie  Menschen  stechen  and 
Blut  saugen. 
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endogene  Fortn  über,  deren  Entv^ioklungsgang  in  allen  seinen  Phaian  erfoiricht 
iat:  Ringform,  Scheibenfomi,  Segmentadon  in  Sponilatrousformen »  welche  die 
jüngsten  Parasiten  darstellen,  frei  werden  und  wieder  in  Blutkörperchen  ein- 
dringen, um  denselben  Zyklus  der  Entwicklung  durehzumachen ;  daneben  von 
SegmentatJOD  freibleibende  gree^e  Exemplare  —  Gameten  — ,  welche  in  den 
Mücken körper  übergehen  und  dort  die  geseblechüiche  Weiterentwicklung  ver* 
mitlein. 

Man  unters<*hefdet  beulKutiige  2  ^erichiedene  Gruppen:  t.  <lie  grossen 
Parmiten  mit  2  Unterabteilungen  {Tertiana'  und  Quartanaparasiten}  und 
2.  die  kkinen  Parasiten  der  IVopenßeber,  Die  Hauptcharaktere  derselben  sind 
folgende  i 

L  Die  grossen  Parasiten,  Die  jiingsten  Formen  der  Teriianaparasüen 
(mit  Methylenblau  gefärbt)   erscheinen    in    oder   mif  Blutkörperchen  gelagert  al* 


1^ 


Fig.  IH. 

Exogi?tier  {ge^hUehtlkihvn)  Kntwicklttßpgang  di^r  MolannpArasitea  im  KSrper  der  Aiiophelet* 

muckte  naxfh.  EuoB. 

1  KopulaticHisfjihigt?  GtiiH'teti«     2  untl  ^i  heraiiwaeb^viiite  Ookinel«ii.     4  Oozyste.    5  Toofater> 
6  Zyat«  mit  9 ielio) keimen«     7  Fteie  8k'Li^kuiiije  in  der  Spdchddrüse  dvr  Sieoilimüdeet 
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kleine  ,,bliiue''  eiförmige  K<1rperchen  oder  iu  Form  kleiner  blauer  Ringe  aiic 
knöpf  förmiger  Äuichwellung  in  der  einen  Hälfte  des  Ring^  (nach  Art  einea 
Siegelrings),  Diese  „/eiemei^*  ^erfcnrin^e"  (Fig.  77  I  1)  wachsen  innerhalb 
24  Stunden  zu  „grossen"  Tertiamingen  (Fig.  77  I  1—^3)  aus,  die  aus  dem 
Hämoglobin  des  befallenen  Blutkorperehenä  flammende  Pigmentkörnehen  ent- 
halten und  da?  stark  vergrösserte  und  abgL*bIasste  Blutkorpereben  bis  su  ^js 
oder  bis?  zur  Hälfte  ausfüllen.  Nach  weiteren  12—15  Stunden  erscheint  daa 
Protoplasma  der  Blutkörperchen  exquisit  getüpfelt;  die  ParaBilen  sind  jetsfit  alle 
in  (blaue)  Sclietbeii  verwmideltf  die  kurz  vor  dem  bevorstehenden  Anfall  in 
15 — 20  eiförmige  „Spore n^  dk  jungen  Parasiten^  verfallen  (Fig,  77,  I  4).  Diese 
letzteren  treten  aus  dem  geplatzten  Blutkörperchen  au^f  dringen  in  unbesetzte 
Blutkörperchen  ein  und  beginnen  einen  neuen  Entwicklungszyklus.  Hat  der 
Kranke  bereita  mehrere  FieheranfEUe  gehabt,  m  trifft  mmi  im  Blute  desselben 
neben  den  beschriebenen  gewöhidichen  Formen  besonders  grosse  (bis  aufs  doppelte 
eines  roten  Blutkoqierchens  gewaeböene)  Exemplare,  die  in  ibrem  Innern  diffus 
zeretreutesj  nicht  klumpig  lusammengeballtefi  Pigment  enthalten  und  nie  TdJungs- 
Vorgänge   erkennen   lassfen.     Es   sind   dies   die    zur   sexuellen  EntvsiiakWw^  W^ 
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stimmten  Gameten,  die,  wenn  sie  voll  erwachsen  sind  und  die  Blatkörperchen 
verlassen  haben,  von  einzelnen  auch  „Sphären^^  genannt  werden. 

Von  dem  beschriebenen  Tertianaparasiten  unterscheidet  sich  der  Quartama- 
parasit  dadurch,  dass  er  nicht  wie  der  Tertianaparasit  48,  sondern  72  Stunden 
zu  seiner  Entwicklung  braucht,  und  diese  in  ihren  einzelnen  Phasen  gleidi- 
massiger,  weniger  stürmisch,  vor  sich  geht.  Am  ersten  Tage  ist  der  ringförmige 
Quartanaparasit  (vgl.  Fig.  77  II  1)  von  dem  Tertianatypus  nicht  zu  unter- 
scheiden ;  am  zweiten  Tag  imponiert  er  als  pigmenthaltiges,  bandartiges  OebUde, 


^:  fB  m  ^ 
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Fig.  77. 

Endogener  (ungeschlechtlicher)  Entwicklungsgang   de»  Malariaparasitcn   im  menschlichen   Blute 

nach   SCHt>FFNEB. 

1.    Parasit  der   Tertiana. 

1  Ringform.    2  um!  3  waciisender  Parasit  mit  Tüpflung  des  Blutkörperchens.     4  Sporuladoe 
mit  ca.  20  Kernen;  Blutkörperclienrest.    ö  Männlicher  <j   und  weiblicher  O  Gamet  (»Sphären*). 

II.    Parasit   de  r;,Q  uart  ana. 

/  und  2  Ilingforni.     .V  Halbreifer  bandartiger  Parasit.     •/  Sporulation  mit  6   Kernen  ; 

Blutkörperchen  re«t, 

III.    Parasit   des   Tropen  fieber. 

1  Kleine  Tropenringe.     2  Wachsender  Ring.     3   Halbmond   (Gamet)   mit  anhaftendem    leeren 
Schatten  den  Blutkörperchens   „Tropensphären*. 

das  tjuer  durch  das  nicht  nergrosserle,  auch  anscheinend  nicht  entfärbte  Blut- 
körperchen zieht  (Fig.  77  11  3).  Aussenleni  ist  pathognostisch ,  dass  die  von 
Quartanaparasiten  besetzten  Biutkörperchen  in  keinem  Stadium  die  Tüpflung 
zeif/en.  Am  dritten  Tage,  sclion  über  V«  Tag  vor  dem  Anfall,  b^nnt  seine 
Teilung  in  6 — 12  junge  Parasiten  (Fig.  77  11  4);  daneben  werden  auch,  wie 
l)eini  Tertianatypus,  Gameten  und  Sphären  angetroffen,  die  sich  von  den  Ter- 
tianasphären durch  ihre  geringere  (nicht  über  Blutkörperchengrösse  hinausgehende) 
Grösse  unterscheiden. 

2.  Die  kleinen  Parasiten  der  Tropenßeber  (s.  Fig.  77  III).  Im  Anfang 
der  Entwicklung  d.  h.  im  Ikginn  des  Fieberanfalls  erscheinen  die  Parasiten  als 
kleinste,  zarteste  (schwarzblauej  Ringe  mit  ausgeprägter  knöpf  förmiger  Anschwel- 
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limg  (ttkle^^^  Tropenrivge")  {Fig.  77  III   1),  db  m  Gegensatz  zu  den  Tertiafia-  I 

Sporen  einen  glänzenden  Kern  enthalten,     In  der  fieberfreieu  Zelt  verdickt  sich  I 

die    dem   Knopf   gegenüberliegende   Hälfte    des   Rings    stark    (Fig*  77   III   2),  I 

während  die  andere  Hälfte   noch   haarfein    bleibt     Die  Teilung    geschieht   ahn*  I 

lieh»  wie  bei  der  Tertiana  form,  in   15 — -25  junge  Parasiten,  die  aber  unter  allen  I 

Umstanden  kleiner  sind.     Ganz  gewöhnlich    ist  bei   dem  Tropenfieber  der  Ent-  I 

wicklungsgang  der  einzelnen  Parasiten  ungleichmässig,   so  dass  man  kleine  und  I 

grosse  Tropenringe  nebeneinander  findet     Die   Gameten fonnen  präventieren  sich  I 

als  f^Baihmonde^*    d.  h*    mondsicheJartige    Gebilde»    welche    das   Blutkörperchen  I 

grosaentells  ausfüllen   und   in    ihrer  weiteren  Entwicklung  spindelförmig,   später  I 

eirund    werden   („TröpensphäreW)  und   nur   noch    die  Schatten   des  Hbfrei  ge-  I 

wordenea  Blutkörperchens  an  sich  tragen  (Fig,  77  IH  3).  ■ 

Bei  der  Komänowsky sehen  DoppeJfärbung  mit  einer  Methylenblau*Eosin-  ■ 

lÖHutig  färbt  sieh  das  Plasma  der  Parasiten  blau,    die  Kernsubetanz  {das  Chro-  I 

niatln)   rot     Int  Hing   besteht   die    knöpf  förmige  Anschwellung   aus   Chromatin  1 

und  aus  diesen  gehen  später  die  Teilungs formen  hervor.     In  den  Gameten  und  I 

Sphären  und  den  Halbmonden  der  Tropen fieber  beobachtet   man  eine  Differen-  I 

zierung  in  männliche  Individuen  (seh  wach  blau  gefärbtes  Protoplasma,  vielfädiges  M 

Chromati n}   und    wei bliebe   Parasiten   (^p^ir liebes   Chrom atin    und    stiirk    blauge*  I 

färbte3  Protoplasma).     Aus  dem  Chromatin  der  männlichen  Parasiten  bilden  sieh  ■ 

die  Geisselfäden^  die,  wie  wir  gesehen  haben,  ausserhalb  des  meuschlichtin  Körpers  fl 

(im  Mücken magen)  als  Spermatozoen  in  die  weiblichen  Parasiten  eindringen  und  ■ 

diese    befruchten ,    während   im  Körper  des  ,,Z wischen wirts''   (des  Menschen)  die  H 

Bedingungen   für  die  Kopulation    der  ge&chlecht^ begabten  Individuen   zu  fehlen  ■ 
scheinen. 

Wie  aus  dem  Voran  ziehenden   erhellt,   kennt   man   heutzutage  den  Kreis  Erieuguug 
der    Entwicklung    der    Makriaparasiten    ziemlich    vollständig    in    allen    seinen      üb^cr- 
Oliedern ,   und    der  Malariaparasit   darf    mit   Recht   als   der   wahre   Erreger   der  *^  jJJJJJj^**' 
Krankheit  angesehen  werden»    wenn    auch  die   direkte  Beweisführung   d.  h,   die 
künstliche    Erzeugung   von    In termittenean fällen   durch   Überimpfung   von   Pias* 
modien,  bis  jetzt  an  der  Unmöglichkeit,  letztere  rein  zu  züchten,  scheitertti.    Die 

indirekten  Beweisgründe  sprechen  dagegen  mit  um  so  grösserer  Sicherheit  dafür.  ■ 

Weder  im  Blut  gesunder   noch  an  anderen  Krankheiten  (als  Malaria)   leidender  V 

Mensehen  ist   jemak   der   in  Rede  stehende  Parasit   gefunden  worden.     Enthält  ■ 

das  Blut    Malarmparasiten   und    wird   es   Gesunden   injiziert   (Gerbahdt  u.  a.)«  I 

so  erkrankt  der  Geimpfte   nach    einer  kurzen  ittkubalif^n.'^zeil   an    typischer  Ma-  I 

laria,  die  wie  die  auf  natürlichem  Weg  entstandene,  dun^h  Chinin   kupiert  werden  H 

kann,     Dass  das  Gift   durch  die  Luft  übertragen  wird,    kann  heutzutage  nicht  H 

mehr   diskuüert   werden,   und   ebenso   ist   die  Annahme,   dass   das  Trinkwasser  I 

die  Keime  in  den  mensehlichen  Organismus  importiere,   nicht   mehr  zu  halten.  ■ 

Denn  der  Versuch,  durch  Wasser  au.-^  Malariaorten    bei   gesunden  Menschen  in  I 

mulariafreien  Orten  die  Krankheit  hervorzurufen,  m isalang  gänzlich,  trotzdem  die  ■ 

Versuchspersonen  wochenlang  literweise  das  fragliche  Walser  tranken,    während  1 

umgekehrt  Laut«?   in  Malariagegenden,    die    nur   importiertes   gutes  Trinkwasser  B 

genossen,  von  der  Krankheit    nicht   versehonl   blieben.     Dagegen   sprechen    alle  fl 

in  letzter  Zeit  gemachten  Erfahrungen   mit    zwingender  Macht  für  dte  Richtig-  H 

kelt    der   Annahme   einer   ausschUessiiöhen   Übertragung    der   Muhridparasiien  I 

und  dujnk  der  hrünklieü  durch  die  3iückenstirhe.     In  dieser  Beziehung   seien  I 

nur  zwei  Tatsachen   angeführt;    der  eklatatite  Erfolg  des  Gebrauchs    von  Mos*  H 

kitonetzen    in    Malariagegenden,    welche   die    durt  Lebenden  vor  dem  Stich  der  I 

Anophelesmüeken  schüt-zen  und  effektiv  Tor  Malariacrkrankung  bewahren  sowie  I 

der  weltbekannte  Versuch,  den  M^iNSOif  jr,  im  Herbst  1900  an  sich  selbst  an-  m 

stellte.     Er  liess  sieh    von   aus  Italien   gescbickten  A  nopheles  wei  beben ,   die   ai^  I 
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italienischen  Malariakranken  gesogen  hatten,  in  London  stechen  und  akquirierte 
dadurch  dort  eine  typische  Tertiana! 

Die  uralte  Erfahrung,  dass  die  Malaria  hauptsächlich  in  Sumpf g^enden 
und  bei  heisser  Temperatur  vorkommt,  ist  mit  unseren  geklarten  Anschauungen 
über  die  Entwicklung  der  Krankheit  wohl  vereinbar.  Die  Anophelesraücke  setzt 
ihre  Eier  mit  Vorliebe  in  Sümpfe,  Tümpel  etc.  ab,  aus  welchen  sich  die  Liarven 
und  die  Insekten  entwickeln,  wofür  stehende  Grewässer  besonders  günstig  sind. 
Auch  ist  eine  gewisse  Höhe  der  Lufttemperatur  (mindestens  17^  C)  notwendig, 
um  die  Malariakeime  im  Körper  der  Anophelesmücken  zur  Entwicklung  zu 
bringen,  so  dass  es  wohl  begreiflich  ist,  dass  die  Malaria  in  den  kalten  Zonen 
fehlt  und  in  den  heissen  besonders  verbreitet  und  bösartig  ist  und  zwar  dort 
in  allen  Jahreszeiten,  weil  auch  in  den  kühlen  Zeiten  immer  noch  die  für  die 
Entwicklung  der  Malariaparasiten  im  Anopheleskörper  erforderliehe  Wärme  vor- 
handen ist.  Wenn  die  Hauptmorbiditat  an  Malaria  etwa  2  Monate  nach  der 
Regenzeit  sich  geltend  macht,  so  rührt  dies  daher,  dass  in  der  Regenzeit  sich 
reichlich  Wassertümpel,  die  den  Anophelesmücken  die  Brutstatten  abgeben,  bilden, 
und  dann  4  Wochen  vergehen,  in  welchen  die  Brut  sich  entwickelt  und  weitere 
3  Wochen,  in  welchen  die  durch  den  Stich  von  Malariakranken  in  die  Ano- 
phelesmücken gelangenden  Parasiten  (8 — 10  Tage)  sich  ausbilden  und  die  Sichel- 
keime in  die  Speicheldrüsen  der  weiblichen  Anophelesmücke  gelangen.  Werden 
sie  durch  Stich  auf  gesunde  Menschen  übertragen,  so  erscheint  nach  einer  Inku- 
bation von  10 — 14  Tagen  der  erste  Fieberanfall.  Auch  die  Erfahrung,  das« 
Malariaepidemien  beim  Umwühlen  des  Erdbodens  entstehen,  was  früher  als  eine 
besonders  feste  Stütze  von  der  miasmatischen  Natur  des  Malariagiftes  angesehen 
wurde,  ist  im  Lichte  der  Malariamoskitolehre  vielleicht  so  zu  deuten,  dass  beim 
Umbrechen  des  Bodens  Pfützen  entstehen,  in  welche  die  Anophelesmücken  ihre 
Eier  ablegen  können. 

«•b«rft)nn.  Das  klinische  Bild  der  Malariaerkrankung  ist  Yom.  Fiebet^  beherrscht; 

der  Eintritt  desselben  nach  einer  ungefähr  zweiwöchentlichen  Inkubation 
und  unbeständigen  vagen  Prodromen  bezeichnet  den  Anfang  der  dia- 
gnostizierbaren Krankheit;  sein  Typus  d.  h.  der  Verlauf  des  Fiebers 
in  bestimmten  Anfällen  drückt  der  Krankheit  ihren  charakteristischen 
Stempel  auf  (^Intermittens'*)  und  bestimmt  zugleicli  die  Diagnose  der 
«euSene  ^^^zelnen  Malariaformen.  In  dieser  Hinsicht  unterscheidet  man,  je 
Malaria-  nachdem  die  Fieberanfälle  jeden  Tag  oder  einen  Tag  um  den  anderen, 
jeden  vierten  Tag  usw.  erscheinen,  von  alters  her  eine  Febris  inter- 
mittens  quotidiana,  tertiana,  quartana ;  auch  noch  länger  dauernde  Inter- 
valle (von  5 — 12  Tagen)  sind  von  zuverlässigen  Ärzten  beobachtet 
worden.  Das  Fieber  heg i mit  stets  mit  der  Teilung  des  Parasiten  (der 
Sporulation).  Die  Ursache  des  Fiebers  bei  diesem  Vorgang  ist  unbe- 
kannt (Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  oder  ä.).  Das  Auftreten 
des  Fiebers  wird  verhindert,  wenn  (.'liinin  5—6  Stunden  vor  dem  zu 
erwartenden  Anfall  gereicht  wird  (so  hinge  vorher,  weil  die  Teilung 
der  Parasiten  schon  wenigstens  1 — 2  Stunden  vor  dem  Anfall  beginnt 
und  (las  Chinin  erst  4  Stunden  nach  dem  Einnehmen  seine  volle  Wir- 
kung entfaltet). 

Die  Febris  quotidiana  pnlt  heutzutage  nicht  mehr  als  eine  besondere  Form, 
<lie  einem  eigenen  in  1  Tag  sich  entwickelnden  Parasiten  ihre  Entstehung  ver- 
dankt, sondern  als  eine  Tertiana  duplicata  oder  eine  Quartana  triplicaia. 
Im  ersteren  Fall  haben  wir  e.«  mit  2  Generationen  von  Tertianparasiten  xu  tun, 
von  welchen  die  eine  24  Stunden  vor  der  anderen  zur  Sporulation  kommt  Finden 
.^ich  beim  Quotidianfieber  nur  Quartanparasiten  im  Blut,  so  ist  der  Quotidiana- 


/ormen. 


Maluria,  Intcnnitt^ns,  WecIiEielfieb^r, 


637 


¥ 


I 


typus  30  zu  erktät^ns  da^s  B  G€tierationeii  zugleich  m  Blut  vorhanden  sind,  die 

ragelmä6ä%  iß  AbB^änden  iroii  24  Stunden  2ur  Teilung  kommen.  Seltener  i^t 
«loe  Quartana  duplicata  d,  h.  eine  Quartana  mit  2  Parat^iten Generationen^  die  an 
2  aufeinanderfolgenden  Tagen  zur  Spomlation  gelangen,  während  der  3.  Tag 
frei  von  Fieber  ist.  Die  Tropenßeb^r  scheinen  echte  Tertianen  zu  sein;  nur 
sind  die  Anftüle  dabei  protrahiert,  die  Temperatar  20*— 30  Stunden  lang  hoch,  die 
Intermiiiidonen  kurz,  so  das^  schliesdüch  nur  nocb  Remisstonen  zustande  kommen 
oder  das  Fieber  kontinuierlich  anhält.  Diese  remittierenden  oder  kontinuierlicbeu 
Malariafieber  eind  der  Ausdruck  schwerer  Krank  hei  tsfonne  n ,  die  nicht  Belteii 
zum  Tode  führen  {Fehres  perniciosae)^  Wenn  der  neue  Fieberanfall  etwas  früher 
einsetzt  als  der  zuletzt  vorangegangene  und  dies  sich  regelmässig  wiederholt, 
spricht  man  von  Febris  intermittens  anleponens,  bei  entgegengesetztem  Verhalten 
von  einer  Febris  postpotiens. 

Im  einzelnen  Fieberparoxismua  kann  man  mehrere,  freilich  nicht 
streng  voneinander  getrennte  und  der  Intermittens  nicht  einmal  aU 
charakteristisch  zukommende  S^arfiew  unterscheiden:  das  Frost-j  Hitze' und 
SchnmsstadiunL 

Das  FroSiUiadium  ist  durch  Schüttelfrost  ausgezeichnet,  durt-h  Blässe  oder 
Zyanose  der  Haut,  Beschleunigirng  des  Pukes  und  der  Atmung,  nervöse  Kr^ 
scheinungen,  wie  Beklemmung ,  Herzklopfen»  Eingenommen  sein  des  Kopfes, 
Schwindeh  bei  Kindern  Konvulsionen  u.  a*  Diagno^^tisch  wichtig  ist  nur,  dass 
während  des  Froätanfalles^  der  gewöhnlich  1 — 2  Stunden  dauert  (selten  kürzer 
oder  länger»  bis  6  Stunden),  die  Körpertemperatur  sofort  jäh  ansteigt  und  s<-hon 
mit  dem  Ende  des  Froststadiums  oder  im  Anfang  des  HU^eUadiums  die  Akme 
der  fieberhaften  Erhobung  im  Anfalle  erreicht  (41*^  und  darüber).  In  diesem 
ssweifcen  Stadium  nteigt  nun  auch  die  im  Frostanfalle  herabgesetzte  Temperatur 
d^  äusseren  Haut  bedeutend  an ;  die  Haut  erscheint  dabei  turgeszent,  brennend 
heiss,  rot,  aber  trocken«  Die  Puls-  und  Hespirationäbeschleunignng,  ebenso  die 
nervösen  Erscheinungen  (Kopfschmerz,  Schwindel  u.  a,)  dauern  in  gleicher  oder 
gesteigerter  Intensität  fort;  über  den  Lungen  treten  bronchitisehe  Rasselgeräusche, 
am  Herzen  blasende  systolische  Geräusche  auf,  ebenso  zuweilen  über  der  ver- 
grosserten  Milz;  der  Puls  ist  wcicb,  dikrot  Der  Harn,  im  Froststadium  reich- 
licher abgescbieden«  wird  im  Hitzeätadium  spärlicher;  die  gesteigerte  Harnstoff« 
ei:kiietion  kann  schon  jetzt  ihr  Maximum  erreichen.  Nachdem  das  Hitzestadium 
angefähr  doppelt  so  lang  als  das  Froststadium  gedauert  hat,  tritt  das  Schw€Ü$- 
siaüium  ein  mit  mächtiger  Diaphorese  und  Feucht  werden  der  trockenen  Schleim- 
haute,  mit  kontinuierlichem  oder  von  kleinen  Temperatursteigemngen  unter- 
brochenem Sinken  der  Temperatur  (bis  zur  Norm  oder  zu  suhnormalen  Graden) 
und  Abschwellung  der  Milz.  Dhb  Bchweisstadium  währt  verschieden  laug^  ge- 
wöhnlich einige  Stunden,  so  dass  der  Wec^hselfieberanfalJ  im  ganzen  gewöhnlich 
6  —  10  Stunden  dauert.  Im  allgemeinen  ist  aus  den  Einzelheiten  im  Ablauf 
dieser  Fieberstadien  für  die  Diagnose  sebr  wenig  zu  entnehmen. 

Die  Fieberan fälle  treten  gewöhnlich   in  der  Zeit  zwischen  Morgen 
und  Mitternacht  ein;    selten   ist  es  gerade  die  Zeit  des  Scidafos,   also   »intritti. 
zwi&chen    abends  9  und    morgens  5  Uhr,    an  die   der  Paroxysnius  ge-  j 

bunden   ist     Solche   Ausnahmefälle    können   unter  Umständen   grosse  I 

diagnostische    Schwierigkeiten    machen,    indem,    wie   in    einem    meiner  I 

Fälle,    Morgen-  und   Abend temperatnrmessungeu   normale  Verhältnisse  I 

geben^  Messungen   in   der   Nacht  aber  regelmässige  Fieberanfälle  aut  ^ 

weisen. 

Neben   dem   Fieberverlauf   kommt   als   zweitwichtigstes  Symptom  a^iJSJJJff^ng. 
der  Malaria  die  Schu-eUung  der  Mih  für  die  Diagnose  in  Betracht.    Das 
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Organ  ist  fast  iniiner  vergrössert^  und  die  Vergrösserung  durch 
Perkussion  und  Palpation  leicht  nachweisbar.  Schon  während  der 
drome,  sicher  aber  im  Frost-  und  Hitzestadium  schwillt  die  Milz  an  imd 
geht  dann  während  dea  Schweisstadiuma  und  der  Apyrexie  in  ihrem 
Volumen  wieder  zurück.  Bei  öfteren  Anfällen  aber  bleibt  eine  Volum- 
zunähme  der  Milz  dauernd  bestehen  und  zeichnet  sich  die  vergröeserte 
Mlh  gegenüber  anderen  infektiösen  Miiztumoren  durch  ihre  auffallende 
Härte  aus.  Auch  die  Leher  kann  anschwellen ,  bei  länger  dauernder 
Malariainfektion  kann  ^ie  heträchtltche  Dimensionen  annehmen  und 
chronisch  geschwollen  bleiben, 

.  Hira-  Weniger  koiistaut  ist  die  Wirkung  desä  Malariagiftes   auf  die  Nierem-    80 

bcit-r^intereasaDt    die    Äus^^cheidungsverbältni&He    der    einzelnert    Harn  bestand  teiJa    im 

Fieberanfalle  und  der  Apjrexie  in  theoretischer  BeKiehiing  stnd^),    $0    sind   die- 
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selben  doch  weder  konstant  noch  paihogno^tisch^  so  daes  sie  für  die  Diagaoi^  [dtir 
Krankheit  nur  in  untergeordnetem  Ma^^e  in  Betracht  kommen.  Spedell  ao* 
geführt  soll  sein,  daas,  wie  bei  undereij  fnfektlonskrankheiten,  so  auch  hei  Intar- 
mittens  nicht  selten  Ei  weiss  im  Harn  erscheiut.  In  einzelnen  Ffdlen  Ut  die 
Heizung  der  Niere  durch  das  Malariagtit  so  stark,  dass  neben  dem  Eiweigs,  Ins 
sonders  un  mittel  bar  nach  den  Anfällen,  Blut  und  Zylinder  aui^geschieden  werden; 
XU  weilen  geJien  damit  Öchmeneoii  in  der  Nierengegend  einher.  Auch  Gljko@urie 
wird  ab  und  S£U  Im  Gefolge  der  Anfälle  beobachtet 

Eine  hiluflge  Erscheinung  bei  Intermlttena  ist  das  Auftreten  von  Herpes 
auf  der  Haut  des  Gesichtes,  seltener  an  anderen  Körper^tellen ;  dasselbe  kann 
insofern  bei  der  Diagnose  verwertet  werden*  als  keine  andere  Infeklio us krank- 
heit»  Pneumonie  und  vielleieht  ZerpliroHpimilmenmgitis  ausgenommen,  m  häufig 
wie  Latermittens  von  HerpeÄerupliün  hegieitet  let.  Auch  Roseola,  Purpura  und 
Urticaria  werden  zuweilen,  aber  viel  seltener^  bei  Intennittensk ranken  beabacht^t- 
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Die  Diagnose  der  einfachen  Intennitteiis  mit  ausgesprochenen  Bleber*  ^fj^°J^' 
anfallen  und  Milzschwelinng  ist  leicht  und  sicher  zu  macheu,  auch  ohne 
den  Nachweis  vou  Parasiten  im  Blute,  deren  Konstatierung  allerdings  der 
Diagnose  erst  Siclierheit  gibt  Wir  haben  nunmehr  asu  erörtern,  nach 
welchen  Richtungen  hin  Schwierigkeiten  für  die  ^ifferefitiahUagnüse  er- 
wachsen. Zunächst  ist  zu  betonen,  das^s  die  Fieber  Verhältnisse  nicht 
imnjer  den  ausgeprägten  Typus  zeigen,  wie  er  eben  geschildert  wurde. 
Es  ist  dies  nicht  nur  bei  Personen  der  Fall,  die  schon  mehrfach  an 
Malaria  gelitten  haben,  und  bei  denen  die  späteren  Fieberaofälle  mehr 
regellos  erfolgen  (Febris  intertn.  en^aticu),  sondern  nach  meiner  Erfah- 
rung auch  bei  Kranken^  die  das  erste  Mal  an  Intermittens  erkranken. 
Öfters  dauert  es  hier  einige  Zeit,  zuweilen  eine  Woche  lang  und  noch 
länger,  bis  die  Fieberparoxysmen  das  typische  Schulbild  annehmen.  In 
der  Zeit  dieses  regellosen  schwankenden  Fieberverlaufs  ist  die  Diagnose 
gewöhnlich  nicht  einmal  n^it  Wahrscheinlichkeit  auf  Intermittens  zu 
machen;  vielmehr  muss  dahingestellt  bleiben,  ob  eine  andere  Infektions- 
krankheit mit  Schwellung  der  Milz,  die  sichon  in  diesem  Stadium  nach- 
weisbar sein  kann:  Typhus,  Pocken  usw.,  oder  Intermittens  vorhaudeu 
ist.  Sobald  ausgesprochene  Schüttelfröste  sich  einstellen,  und  die  Zeit, 
in  der  bei  dem  akuten  Exantiiem  die  charakteristischen  Haut  Verände- 
rungen erscheinen,  also  die  ersten  4  Tage  vorüber  sind,  wird  der  Kreis 
der  diagnostischen  Möglichkeit  kleiner.  Jetzt  handelt  es  sich  gewöhn- 
lieh  nur  um  die  Frage,  ob  Sejm^  oder  Intermittens  im  einzelnen  Falle  sep«a, 
vorliegt.  Gewöhnlich  schwankt  aber  auch  hier  die  Diagnose  nicht 
lange  f  da  zwar  auch  bei  der  Sepsis  die  unter  Schüttelfrösten  auf- 
tretenden Fieberparoxysmen  mit  fieberfreien  Perioden  abwechseln,  die 
letzteren  aber  doch  in  der  Regel  nicht  vollständige  Apyrexien  dar- 
stellen,  und  der  Eintritt  der  Schüttelfröste  mehr  regellos  erfolgt  d.  h. 
nicht  bestimmte  Tage  oder  vollends  bestimmte  Stunden  wie  bei  Inter- 
mittens einhält-  Auch  die  Milzschwelhnig  ist  bei  der  Sepsis  nicht  so 
konstant  und  beträch tUeh  ausgesprochen,  wie  bei  der  Malaria.  Treten 
Gelenkentzündungen,  Endocarditis,  osteomyelitische  und  andere  meta- 
statische Erscheinungen,  die  allerdings  im  Bilde  der  septischen  In- 
fektion zuweilen  recht  lange  auf  sich  warten  lassen,  auf,  so  ist  eine 
Verwechslung  jener  Kranklieit  mit  Intermittens  nicht  mehr  möglich, 
sumal  eine  probeweise  Darreichung  von  Chinin  bei  intermittens  fast 
immer,  bei  der  Sepsis  dagegen  nie  die  Krankheit  kupiert.  Selbstver- 
ständlich hat  man  in  jedem  schwierig  zu  diagnostizierenden  Falle  die 
Untersuchung  des  Blutes  vorzunehmen,  um  festzustellen,  ob  Bakterien 
oder  die  cliarakteristischen  Plasmodien  im  Blute  sich  finden.  Ein  posi- 
ttver  Befund  von  Bakterien  und  deren  Züchtung  gibt  der  Diagnose 
Sepsis,  von  Malariaparasiten  der  Diagnose  Intermittens  die  nötige  Sicher- 
heit Folgender  vor  einiger  Zeit  von  mir  beobachtete  Fall  mag  die 
grossen  Schwierigkeiten  der  Differentialdiagnose  und  die  Wichtigkeit 
der  Blutuntersuchung  illustrieren:  ' 

19  jähriger    Maschinen  fuhrer,    früher    nie    kniukr    aus    gesunder    Familie    ^*^'  ™ 
stammend,  erkrankt  am  31,  Oktober  1891  mit  Übelkeit,  Erbrechen  und  heftigen  niiMig  tw- 


Kopfechni erzen  und  Schwindel;    zugleich   tritt  unter   Frost  und   grossem    Durst   ^MiiAri». 
Fieber  ein.     Eine  Ursache  der  Erkrankung  weiss  PatJent  nicht  anzugebeti. 

Leabe,  Sprcieltii  Dlignosa^  IL  Tn  AnH^  ^f^ 
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Die  Untersuchung  am  2.  Noveml>€r  ergibt:  Schweres  Krankhelt^lnld ;  Fieb 
abends  40*2*1  morgens  38,6^;  Aufbebung  des  Patellareebnenrellexes ;  Sehine 
im  rechten  Ellen bogen^eleuk.  Normale  Verhältnisse  im  bessug  auf  Ltinge  und 
Herz;  Pub  beschleunigt,  weich,  regelmäsaig,  Zunge  belegt;  im  Riicheii  kei» 
Belag.  Leber  und  MUz  nicht  v^gröBi^rL  Der  Harn,  eiweia»*  und  xaekerh^ 
gibt  schwache  Dlazoreaktion. 

3,  November.  Zunahme  der  Schmerzen  im  rechten  Eilen bogiengeleok,  da» 
auch  etwas  geachwoOen  erscheint.  Wiederholtes  Erbrechen^  Smal  Oiarrhoe, 
Die  Diagnose  wird  mit  Wahrschein licbkeit  auf  akuten  GelenkrkeatnaUsmui 
gteUt.    Spezifische  Behandlung  ohne  Erfolg,  Temperatur,  wie  geätem^  38,5*^  40,3 

4,  November,     Jlil?  äeutlkh  palpabet,  diarrhoischcr  Slufd^  Dui^^ort 
sehr  stark*     Damit  wird   die  Diagnose   sei bstvers tandlich  auf   Typbus 
kann  aber  schon  tagy  darauf  definitiv  verlassen  werden;  es  seigte  dch  ndtnlidi: 

6.  November.  VoUausgebitdeler  Herpes  nasalis  und  spontaner  Ternp^- 
raturabfatl  auf  36,8^-  Abends  unter  Frostein  (mit  deutlichem  Scbütt«]&oel) 
Temperaturanstieg  bis  auf  40**;  bis  daJiin  keine  Organ  Veränderung  nachzuwei^ 
nur  das  rechte  Schultergelenk  gegen  Druck  empfindlich ;  ebenso  die  0\m 
schenkelknoehen.     Jetzt  krypiogenetische  Sepsis  wahrscheinlich, 

8.  November.  Nachdem  die  Temperatur  am  7,  November  den  gameti  Ti 
um  40^  sich  gehalten,  füllt  dieselbe  am  8,  auf  S8,0^  steigt  abends  wieder  auf 
41"*,  um  am  9*  auf  37,5*^  zu  fallen.  Gelenk-  und  Knochen  achmerzen  sind  jetÄ 
verschwunden ;  damit  verliert,  die  Diagnose  der  Sepals  an  Boden,  zumal  jede 
Spur  von  EndocarditiB  oder  anderer  Lokalisation  etwaiger  septischer  lofektiDii  fehlt. 

11.  und  12,  November  treten  allerdinga  wieder  die  Kapfschmeneti  etDt, 
aber  auch  jetzt  noch  ausaer  der  Milzschwellung  keine  Oi^n Veränderung.  Nacb- 
dem  am  11.  ein  Bpontanabfall  auf  36,8^  eingetreten  und  wenige  Stunden  darauf 
die  Temperatur  sieh  wieder  auf  40,2^  erhoben  hatte^  wurde  die  Frage  des  Be- 
Stehens  einer  atypischen  Malaria  m  Betracht  gezogen.  Da  Patient  au«  der 
hiesigen,  ab.^olut  malariafreien  Cregend  stammt,  ist  letztere  Annahme  von  vom^ 
herein  unwahrscheinlich.  Auf  die  Frage,  wo  er  zuletzt  gewesen  sei,  gab  Patiea 
hei  der  Aufnahme  der  Anamnese  nur  das  benachbarte  Ansbach  an;  als  ab 
näher  nachgeforscht  wurde,  stellte  sich  heraus,  dass  Patient  eine  Pilgerfahrt  nadil 
Rom  mitgemacht  und  erst  8  Tage  vor  seiner  jetzigen  Erkrankung  von  dort  tmch 
Ansbach  zurückgekehrt  und  dann  nach  Würz  bürg  gereist  war.  Die  nunmehr 
vorgenommene  Untersuchung  des  Blutes  auf  Malariaparasiten  ergibt  ein 
mweifeihaft  positives  Remiiat. 

Damit  war  die  Diagnose  auf  Malaria  sichergestellt,  trot^em  Nacken- 
steifigheil  und  leichte  Zuckungen  in  der  Haxid  sich  einstellten,  und  die  oph* 
thalmoskopische  Untersuchung  (ProL  Michel)  eine  beginnende  tuberkialdee 
Meningitis  mehr  lUs  wahrscheinlich  machte.  Sobald  Chinin  in  grösserer  Dos» 
2 — 3  X  Ö,5  gereicht  wurde^  ging  die  Temperatur  innerhalb  4  Tagen  stetig  und 
definitiv  xur  Norm  zurück,  um  14  Tage  normal  zu  bleiben.  In  der  Zeit  dieser 
14tägigen  Ap^rexie  zeigte  Patient  ein  sehr  blasses  Aussehen  und  ^^sse  Mattig* 
kettj  Bchläfrigkeit  und  auffallende  Gredächtnisschwäche. 

27.  Novffmber.  Mitten  in  relativ  gutem  Allgemeinbefinden  tritt  Kopf  seh  merz« 
Schüttelfrost  und  ein  Anstieg  der  Temperatur   auf  40,2*    ein,    dem    ein    AbfaU 
auf  37,2^  folgte;  dann  wieder  eine  Exazerbatton  des  Fiebere  mi^  nachfolgen deiH 
Temperaturabfall  auf  38,2*  am  selben  Tage,   ein    Aufschwellen    (ohne  Schüll«n 
frost)  auf  41,1*.     Jetzt  dargereichtes  Chinin  macht  wieder  dauernde  Fieberloat^fl 
keit  14  Tage  lang,  1 

Am  19,  November  nochmals  2tagig43s  Eezidi?,  dann  dauernde  Apj-rexiJ 
Patient  vcrlasst  am  14.  Januar  1892  mit  einer  noch  deutlich  palp^blen  MUfl 
das  Krankenhaus.  m 


M&lÄria,  InlermiUens^  Wechselfieber. 
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Tuborktilii»* 


^  Wie  aus  «ler  Kran  keuge^ch ich te  ersieh  Lliuh  itft,  hat  in  «Jiesem  Falle  ledige- 
ßch  die  Uotefsuebung  des  Bluts  auf  Plasmodien  die  Diagnose  ermöglicht,  die 
wegen  dee  atypischen,  nicht  rein  intermittierenden  Fieber  Verlaufs,  der  starken 
Knoehensehmerzen,  der  deutlich  ausgesprochenen  Symptome  d<^r  Meninge^üreizung 
von  inir  früher  wohl  uicht  auf  Malaria,  sondern  wahrscheinlich  fülschlich  auf 
kryptogenetische  Sepsis  gestellt  worden  wäre!  Aber  freilich  darf  nicht  ver- 
ach wiegen  werden,  dass  bei  der  Untersuchung  des  Blutes  nur  in  der  ersten 
Fieberperiode^  nicht  aber  in  der  Zeit  der  Rezidive  Malariaparasiten  aufgefunden 
werden  konnten. 

Eiue  Verwechslung  der  Intermittens  uiit  Fällen  von  Titherhtlosf;, 
die  mit  hektischem,  rhythmischem  Fieber  verlaufen,  ist  denkbar,  kommt 
aber  in  praxi  nur  bei  oberflächlicher  Untersuchung  vor.  Regelmässige 
Schüttelfröste^  rhythmische  mit  Apyrexie  abwechselnde  Fieberparoxysmeii  J 

fehlen  bei   der  unkomplizierten  Tuberkulose,  ebenso  fehlt  bei  letzterer,  I 

Ausnahmefälle    abgerechnet,   die   palpable  Milzschwellung,     Vor  allem  I 

aber   ist  die  genaue  Untersuchung  der  einzelnen  Organe,   speziell  der  I 

Lungen,  des  Kehlkopfs  usw.,  der  sicherste  Weg,  um  grobe  diagnostische  I 

Irrtümer  in  dieser  Beziehung  zu  vermeiden.     Eine  gewisse  Ähnlichkeit  I 

können  Intermittenganfälle  mit  den  Fieberattacken  bei  ChoIeUtkiasis  und  1 

LeherahszeMen   haben;    bei    längerer   Beobachtung  sind   aber  Verwechs-  I 

lungen  der  Intermittens   mit   diesen    beiden    doch   grundverschiedenen  I 

Krankheiten  nicht  wohl  möglich.  " 

Nicht  immer  verlauft  die  Malaria  in  der  geachilderten,  durch  die  Fieber-  ^iJJJf^al"'^ 
anfalle  und  die  Milzschwellung  charakterisierten ,  tYpischen  Weise.  Vielmehr  reagiert 
der  Organismus  luweilen  von  Anfang  an  mit  nicht  intermittierendem  Fieber 
und  mit  sonstigen  Unregelmässigkeiten  im  Verlauf  {Fehru  remiUens  et  Cöntinua), 
in  anderen  Fällen  mit  exzesislver  Entwicklung  der  gewöhnlichen  Tntermittens- 
aymptome  und  besonders  schweren  Be|[fle*terscheinungen  (F,  i  permciosa  et 
comitatay  Häufig  endlich  iat  die  Infektion  mit  Malaria  überhaupt  nicht  mehr 
auB  den  Fiebererscheinungen,  Milzschwelhmg  usw.  zu  erkennen,  sondern  nur 
aus  dem  mit  einer  gowissen  Re^^lmässigkeit  erfolgenden  Auftreten  nervöser  Er' 
scheinungen^  Neuralgien  u*  ü.,  deren  Zusammenhang  mit  Malaria  nur  dadurch 
gekennzeichnet  ist,  dass  sie  in  Molariagegenden  neben  gewöhnlichen  Intermit* 
tensfällen  vorkommen  und  der  Chininbehandlung  prompt  weichen  (Febn  inierm. 
larvata).  Wir  wollen  der  Diagnose  dieser  Abarten  der  Malaria  noch  eine  kurze 
Besprechung  widmen. 

Um  zunächst  mit  der  zuletzt  angeführten  Malaria  larvata  zu  heginnen, 
so  äussert  sich  dieselbe  am  häufigsten  in  Form  von  Neuralgien,  Besonders 
oft  ist  der  N,  supraorbitalis  neuralgisch  afPi ziert,  weniger  häufig  ein  Interkostal- 
nerv, der  Ischiadicus  u,  a.  Die  durch  Malariainfektion  bedingten  neuralgischen 
Anfälle  kommen  nach  meiner  Erfahrung  am  häuflg&ten  im  Frühling  vor;  sie 
halten  wie  die  Fieberparoxysmen  einen  ganz  hedtinimten  Typus  des  Erscheinen s^ 
gewöhnlich  bestimmte  Tagesstunden^  mit  grosser  Regelmässigkeit  ein.  Daraus 
kann  aber  die  Intermittensnatur  der  Neuralgie  noch  keineswegs  erschlossen 
werden,  da  auch  Neuralgien  anderen  Ursprungs  intermittierend  auftreten.  Nicht 
einmal  das  Verschwinden  einer  Neuralgie  nach  Anwendung  von  Chinin  ist 
absolut  beweisend  für  den  Malaria- Charakter  der  Neumlgie,  da  das  Chinin  auch 
auf  sonstige  Neumlglen  isuweilen  (obgleich  selten  eklataiiti  B[>ezifisch'kupierend 
wirkt.  — 

Ein  Fall  meiner  Praxis  mag  dies  illustrieren.  Patientin,  in  vollkommen 
fieberfreier  Gegend  wohnend,  wird  von  einer  hartnäckigen  Supraorhitalneurnlgie 
befallen.     Da  die  Neuralgie   regelmässig   in    bestimm ten   Zeitabständen    auftritt, 
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die  Milz  vergrösaert  ist  und  Patientin  auf  einer  längeren  Reise  sich  einer  Malaria- 
infektion  ausgesetzt  hat,  wird  eine  Intermittens  larvata  diagnostudert  und  Chini» 
gegeben.  Scheinbar  glänzender  Erfolg;  nach  einiger  2^it  aber  wid^nsteht  die 
Neuralgie  konstant  der  Wirkung  des  Chinins.  In  ihrer  Verzweifhing  wendet 
sich  Patientin  an  einen  SSahnarzt;  nach  Entfernung  eines  kariöeen  Zahns  ver- 
schwindet die  Neuralgie  augenblickUch  und  kehrt  nicht  wieder! 

Wichtiger  ist,  wenn  Milzschwellung,  Frostein  und  Temperaturerhöhung  mit 
den  Neuralgien  einhergehen.  Leider  sind  aber  letztere  Symptome  keineswegs 
konstante  Begleiter  der  Intermittensneuralgie,  so  dass  allerdings  in  einer  nicht 
kleinen  Zahl  von  Fällen  der  Arzt  sich  mit  einer  Wahrscheinlichkeitsdiagnofte 
begnügen  muss.  Grewöhnlich  wird  die  Diagnose  der  Intermittens  larvata  als 
ridbtig  angesehen,  wenn  einige  versuchsweise  gereichte  Dosen  Chinin  die  Neur- 
al^e  kupieren,  und  der  betreffende  Kranke  sich  effektiv  einer  Malariainfektion 
ausgesetzt  hat  Dass  diese  diagnostisch-therapeutische  Methode  nicht  immer  zu 
sicheren  Resultaten  führt,  beweist  die  soeben  mitgeteilte  E^rankengeschichte ;  in 
praxi  mag  man  sich  aber  vorderhand  damit  begnügen,  um  so  mehr,  als  bei  der 
larvierten  Malariaform  auch  das  Resultat  der  Untersuchung  des  Bluts  auf 
Parasiten  in  der  Regel  ein  negatives  ist 

Dieselben  Gesichtspunkte,  die  für  die  Diagnose  der  als  Neuralgie  auf- 
tretenden Malaria  larvata  massgebend  sind,  kommen  auch  für  die  Fälle  in 
betracht,  wo  andere  Krankheiten  des  Nervensystems  in  intermittierender  Form 
auftreten  und  mit  Malariainfektion  in  Zusammenhang  gebracht  werden  können. 
Eine  unabsehbare  Reihe  von  Krankheitszuständen  ist  als  Malaria  larvata  be- 
schrieben :  Lähmungen,  Krämpfe,  hysterische  Attacken,  vasomotorische  Störungen 
aller  Art  (Erytheme,  Hautödeme,  Gelen khydropsien),  Asthma,  nervöse  Dyspepsien,. 
Diarrhöen  usw.  Ob  man  berechtigt  ist,  die  halbe  Pathologie  auf  diese  ätio- 
logische Basis  zurückzuführen,  kann  ich  nicht  entscheiden ;  ich  möchte  mir  aber 
doch  den  Zweifel  erlauben,  ob  die  grosse  Menge  dieser  als  Malariaarten  be- 
schriebenen Krankheitszustände  alle  auch  in  der  Tat  von  Malariainfektion  ab- 
hängen, und  den  Rat  geben,  mit  dieser  Diagnose  vorsichtig  zu  sein.  Ich  habe 
in  Malariagegenden  ausser  der  Neuralgie,  trotzdem  ich  darauf  speziell  geachtet 
habe,  wenig  von  diesen  verkappten  Malariaformen  gesehen. 

nSttensper-  ^*®  Diagnose  der  Febris  intermittens  perniciosa   fällt  mit  derjenigen  der 

Diciosa.  einfachen  Intermittens  zusammen  und  hat  keine  Schwierigkeiten,  wenn  man 
festhält,  dass  bei  auffallend  schwerer  Infektion  oder  darniederliegender  Wider- 
standsfähigkeit des  Individuums  gewisse  Symptome  im  Krankheitsbilde  in  perni- 
ziöser Intensität  hervortreten  oder  schwere  Lokalaffektionen  unter  dem  Einfluss 
des  Miüariagiftes  sich  einstellen  und  den  Exitus  letalis  herbeiführen.  Solche 
schwere  Erscheinungen  sind:  tiefe  Ohnmächten  während  des  Fieberparoxysmu?, 
Coma,  apoplektische  und  epileptische  Zustände,  eisige  Kälte  im  Froststadium^ 
kolliquative  Schweisse  im  3.  Stiidium ;  ferner  Herzschwäche,  schwerer  Kollaps, 
intermittierende  Pneumonien,  Pleuritis  usw.  Einige  dieser  Symptome,  speziell 
die  schweren  Gehirnerscheinungen,  sind  zweifelsohne  von  der  bei  den  perni- 
ziösen Mahiriafonnen  massenhaft  erfolgenden  Umwandlung  des  Hämoglobins  in 
Mehmin  (hirch  die  Parasiten  und  von  der  dadurch  bedingten  Funktion  Störung 
der  lehenswichtigen  roten  Blutkörperchen  abhängig  zu  machen. 

reSüttins  ^*®  remittierenden  Malariaformen   können    eventuell    leicht   mit   anderen 

Tropen-  Krankheiten  verwechselt  werden.  Sie  kommen  nur  bei  schweren  Malariaepide- 
mien und  in  unserem  Klima  überhaupt  sehr  selten  vor.  Die  remittierende  Kurve 
ist  speziell  charakteristisch  für  die  Tropenfieber.  Wie  schon  bemerkt,  ist  der 
Fieberverlauf  hier  mehr  protrahiert,  als  bei  den  durch  die  grossen  Parasiten  her- 
vorgerufenen Intermittenten;  der  Fieberfall  ist  nur  kurz  dauernd  oder  unvoU- 
stündig,  so  dass  es  nicht  mehr  zu  Intermissionen,    sondern  nur  noch  zu  Remis- 


foflueni^  Uripp«. 


im 


«rooen  kommt.  Der  für  die  gewöhnliche  Inlernriittens  f^barakterbtisehe  Schüttele 
frost  fehlt  gewöhnlich  beim  Tropen  fiaber»  und  auch  dre  Milzseh  well  ung  ist  nicht 
immer  aufigesprochen,  dagegen  Bind  die  AUgetneinerscheinungien  um  so  schwerer: 
unertriiglicher  Kopfschmerz,  Delirien  u.  n.  Die  Diagno^  kann  hentxutage  mit 
Sicherheit  auf  Tropenmalaria  gestellt  werden,  wenn  es  gelingt  (was  freilich  nicht 
immer  der  Fall  hl)  die  früher  beschriebenen  spezifischen  kleinen  Parasiten,  die 
Tropen  ringe  und  vor  allem  die  den  Tropen  fiebern  allein  zukommenden  ^»Halb- 
tjionde^*  im  Blute  der  Kranken  aufzufinden. 

In  eiruelnen  Fallen  von  Malaria  tler  tropi&cben  und  subtropischen  Länder  ^*^JJJ?' 
beobachtet  man  Fieber,  die  mit  schweren  nervösen  Freche innngen,  Ictema  und  Ji€Wr, 
vor  allem  mit  Hätnoglobinurie  verlaufen  (Febris  biUoBa-haemoglobinurica^ 
Si-kwar^wti^erfieter),  Man  kann  darüber  streiteji,  ob  die  massenhafte  Zeratö- 
ning  der  roten  Blutkörperchen  unter  diesen  Umständen  durch  die  Malaria- 
Infektion  selbst  zustande  kommt,  oder  ob  sie  die  Folge  einer  Chinin  Intoxikation 
(R.  KcK-'H)  ist,  wenn  Chinin  bei  Individuen  gegeben  imrde,  die  durch  das  Tropen- 
kltma  und  vorangegangenes  Malariafteber  in  ihrer  Resistenz  heruntergekommen 
sind.  Auf  alle  Fälle  spielt  das  Chinin  bei  der  Auslösung  der  Hämoglobinune 
<lie  wichtigste  ätiologische  Rolle, 

Unter  dem  Einfkiss  langdauernder  Intermitlensanfalle  entwickelt  eich  bei  i***!****** 
«inielnen  Individuen  in  Malariagegenden  eine  schwere  Kachexie,  welche  Matarta- 
kachexie  bezeichnet  wird.  Die  Patienten  leiden  dabei  an  den  Symptomen  schwerer 
Anämie:  an  wachsbleicher  Hautfarbe,  Kurzatmigkeit,  an  Herzklopfen,  Yer- 
breitening  des  Herzem«,  anämischen  Herzge rauschen,  Ödemen  und  Blutungen, 
Diese  letzteren,  sowie  interkurrente  Dyspep^^iien  und  Diarrhoen  verschlechtern 
den  Zustand  immer  mehr,  so  dass  solche  Personen  schliesslich  an  allgemeiner 
Schwäche  oder  an  Tuberkulose,  Gangrän,  Amyloid  der  Organe  usw.  zugrunde 
gehen.  Die  Unterscheidung  die^r  Maluriakachejrie  von  anderen  Formen  der 
Kachexie  und  Anämie  gescbiebt  hauptsächlich  durch  den  Blulbefund.  Derselbe 
kann  nämhch  positiv  sein^  d,  h.  es  können  sich  teilungsfähige  Parasiten  formen 
<Kler  auch  Halbmonde  finden :  mitunter  ist  er  olierdings  auch  rein  negativ.  In 
solchen  Fällen  kann  unter  Berücksichtigung  der  ^Vtiologie  und  durch  den  Nach- 
weis von  chronischen  Mik-  und  Lebertumoren,  deren  Entstehung  auf  keine 
andere  Ursache  als  chronische  Malariainfektion  xurückgefiihrt  werden  kann, 
wenigstens  eine  Wahrscbeinlichkeitsdiagnose  auf  eine  durch  chronische  Malaria- 
jnfektion  betlingte  Kachexie  gestellt  werden. 


Influenza,  Grippe. 

Aus  Aiilass  der  Pandomie  von  latluenza,  die  im  Winter  1889/90 
<lie  Welt  durchzog»  ist  diese  Krankheit  wieder  Gegenstand  des  allge* 
meinsten  Interesses  gewordeo.  Auf  Grund  meiner  eigenen  Erfahrung 
inoss  ich  die  Grippe  als  eine  koniagime  Krankheit  bexeiehnen,  eine  Tat- 
Sache,  die  in  den  biologiseheu  Eigenschaften  des  Influenzavirus  ihre 
Bestätigung  findet  und  zuweilen  bei  der  Diagnose  mit  zu  berücksichtigen 
ißt  Wahrscheinlich  erfolgt  die  Ansteckung  durch  das  Sputum,  speziell 
auf  dem  Wege  der  Tröpfehemnfektion. 

Der  spe!iifische  Erreger  der  Krankheit  ist  der  1891  ron  R.  Pfeiffer 
im  Sptdum  von  hifluenzahranken  enideckie  Badllm  inßuenzae^  der  sehr  klein 
(ca.  */a  vom  Tuberkelbad Uus),  unbeweglich  ist  und  sich  nach  Gr.im  nicht,  mit 
verdünnt*;r  Karbolfucli Einlösung  got  färbt,  auf  hluthaltigem  Agar  geEüohtet 
werden  kann   und    hierbei    kleinste,    nicht   susammenflieKHt^nde    Kolonien    bildet 


Der  Infloenzabscilliis  besitzt  lipmlich  stark  eDttöndinigserRgeihie.  progene  EI^sh 
^xbrnhen  und  eneugi  im  menschlidiea  Körper  ätzige  Pnemnoiuen.  PleazitideD 
u.  &.;  gewöhnlich  handelt  es  «ch  übrigens  bei  den  eotzöndlidh-eitrigen  Afiek- 
tionen  im  Verlaufe  der  Influenza  am  Müekimfekikm^n  mit  Pneamo-  iukI  Screptc«- 
kokken.  Auch  im  Blat  «ind  Inflnen nbaiil len  znvolen  gefunden  wxjrJen.  G^ 
trocknet  gehen  «ie  ra^ch  zugrunde,  so  dasis  eine  Übertzagung  durch  die  Luft 
auf  grö^äere  Strecken  nicht  siatt finden  kann. 

Nach  einer  auf  alle  Fälle  nur  ^hr  iuriem  InkHbatiotksdauer  von 
höchstens  1 — 3  Tagen  und  vagen,  oft  kaum  bemerkbaren  Proiromal- 
.  erscheinuDgen  (Muskel-,  Gelenk-,  häufig  auch  Kreuzschmerzen.  Mattig- 
keit und  Abgeschlagenheit)  beginnt  die  Krankheit  mit  Fieber,  das  mit 
Frösteln  «>ier  einem  Schüttelfrost  einsetzt:  nur  in  Ausnahmefällen  ver- 
läuft die  Krankheit  fieberl«>s.  Der  Verlant  des  Fiebere  ist  'furchaHi'  mVÄ.' 
typisch:  gewöhnlich  bewegt  es  sich  zwischen  39'  und  4(f\  seltener  zwischen 
■VY'  und  41*^:  der  Tenip^raitiran-^tieg  erfolgt  steil,  d.  h.  erreicht  schon  am 
ersten  Tag  die  Akme  oder  aber  stufenweise  mit  morgendlichen  Remis- 
sionen von  ca.  *  2  Grad.  Auch  der  Ahttvl  der  Temperatftr  geschieht  ii> 
verschiedener  Weise,  bald  kritisch,  bald  ly tisch:  in  einzelnen  Fällen 
kommt  einige  Tage,  nachdem  das  Fieber  abgefallen  ist,  nochmals  eice 
kurzdauernde  Elrhebung  der  Temperatur  in  Form  eines  Xachntb^rs  zu- 
stan-Je.  Die  Dauer  der  fieberhaften  Periode  beträgt  durchschnittlich 
nicht  mehr  als  3 — 4  Tage,  sehr  selten  über  eine  Woche. 

Im  allgemeinen  charakterisiert  sich  die  Infiuenza  als  eine  infektiöse 
Entzündung  der  verschiedenen  Organe.  sf»ezieil  der  Schleimhäute  des 
Respirations-  and  Digestionstraktus  mit  gleichzeitiger  toxischer  Ajfektion 
des  Nen'ensystems .  wobei  baLi  diese,  bald  jene  Gruppe  der  Krank- 
heitserscheinungen, am  häufigsten  der  Katarrh  der  obersten  Partien 
der  Respirationswege,  in  den  Vordergrund  tritt,  so  dass  das  Krank- 
heitsbild  in  den  einzelnen  Fällen  ziemlich  stark  variiert  und  verschie- 
dene Formen  der  Inrinenza  unterschieden  wurden:  eine  respiratorisch-^ 
katarrhaliiche,  gastrointtstimüe  und  wp»r»Ä<e  Form.  Der  Arzt  mnss  das 
Vorkommen  dieser  Haupiformen  der  Influenza  kennen,  namentlich  aber 
wissen,  da.^^  e>  auch  FiVh-  *'jn  InAnefiza  *jiht,  die  ohne  iatarrhalisch- 
enizHhdJich*:  Kr^rheinunthn  verkaufen,  in  «ienen  das  Influenzagift  bald 
nur  eine  ieiciite.  dem  Fieber  entsprechtrnde  Störung  des  Allgeraeinbetin- 
dens  -reine=  Intiuenzafie't'er"  .  bald  eine  «Jas  zerebrospiuale  Nervensystem 
stärker  reizende  Wirkunt:  im  Körper  die  schon  angeführte  nervöse  Forniv 
hervorruft 
AüctmciiiM  ijas   äussere  Aussehen   «ier   Paiientt-n   bietet    meist   das  Bild  einer 

bi.i  ieichien,  s»'iieiier  aas  einer  schweren  hrkranKUug  dar.  An  den  Augen 
fällt  fin  t»'trh>r  h''in:  aur:  die  Bindehaut  ist  gerötet,  die  Lider  sind 
zuweilen  üdeiüätüs  geschwollen:  die  Bewegung  der  Bulbi  ist  empfindlich, 
auf  der  *  v»rnea  zeigt  sich  zuweilen  Heries.  Exantheme  sind  im  allge- 
meinen liiciit  uera-ie  hüuti.L:.  :::i'.h  meinen  Beobachtungen  in  ca.  *.  <  der 
Fäil».'.  in  Fonii  von  Erytiic-rnen,  rrticaria,  Iiüse-->len  und  Herpes.  Ziem- 
lich hauiis:  in  ca.  ^  .^  «ier  Fillle  findet  ^icli  Anaina  v«.»n  verschiedener 
Intensität,  Laryuptis.  Koryza.  vor  allem  abtr  Bronrhiti^  (in  über  der 
Hälfte  aller  Fällt-:  mit  w»r:t  verl reiteten  zahlreiclien  Rasselgeräuschen, 
übrigens    nicht    ents^preciiend    reichlicliem   Auswurf.     Zuweilen   besteht 
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dabei  eine  auffallende  Dyspnoe.  Weniger  häutig,  von  der  konstantea 
Appetitlosigkeit  abgesehen^  sind  Erscheinungen  von  Seiten  des  Digestion^ 
apparaies:  Erbrechen  und  Diarrhoeu,  schwere  Enteritis  mit  schleimig- 
blutigen  Dejektionen  und  eventuell  auch  Peritonitis.  Die  3Iii^  ist  aswar 
in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  geschwollen;  es  wäre  aber  falsch,  wiö 
dies  friiber  zuweilen  geschah,  in  dem  Fehlen  der  Milzschwellung  etwas 
für  Influenza  Clmrakteristisehes  zu  sehen.  Denn  in  */«  der  Fälh  konnte 
auf  meiner  Klinik  dne  Vergrössej^ung  der  Mih  während  des  Verlaufs 
der  Krankheit  und  eine  rasche  Absch wellung  des  Organs  während  der 
Rekonvaleszenz  mittelst  der  Falpaium  sicher  kottsiaiiert  werdeti.  In  eiuem 
kleinen  Prozentsatz  der  Fälle  (nicht  einmal  in  tO^'/o)  findet  sich  Albumin 
im  Harn,  wohl  infolge  der  Emwirkung  des  Infektionstoflfes  auf  die  Nieren, 
die  in  vereinzelten  Fällen  stärker  eich  geltend  macht  und  zu  Nejihritü 
mit  Abscheidung  von  Blut*  und  Epithelialzylindern  im  Urin  führt;  bei 
den  8ektion©n  wurden  Influen^^ubazillen  in  den  Nieren  und  Glomerulo- 
nephritis gefunden*  Auch  die  3lefisiruaiion  soll  im  Gefolge  der  Influenza 
verändert  sein^  speziell  mit  Metrorrhagien  verlaufen ;  häufig  wurde  der 
Eintritt  von  Abortus  bei  Influenzakraiiken  beobachtet. 

Besonders  stark  tritt  in  den  meisten  Fähen  die  Wirkung  der  In- 
fektion auf  das  Nervensysieni  hervor  in  Form  der  fast  nie  fehlenden 
Kopfschmerzen,  Glieder-  und  Gelenkschmerzen,  ferner  von  Schwinde!, 
Ohrensausen,  Augeuflimmem^  Schlafsucht  oder  auch  Agrjpnie,  Delirien^ 
Konvulsionen  und  maniakalisehen  Anfälleu.  Auch  das  Herz  wird  von 
dem  Gift  der  Influenza  affiziert:  bald  ist  die  Störung  nervöser  Natur,  bald 
die  Folge  einer  Herzmuskelintoxikation;  Tachykardie,  Bradykardie,  Äryth* 
raie,  Angina  pectoris  und  Herzschwäche  wurde  beobachtet.  Letztere 
ist  sicher  vom  Fieber  allein  nicht  abhängig,  da  man  Fälle  sieht,  wo  bei 
höchstem  Fieber  die  Herztätigkeit  intakt  bleibt,  während  in  anderen 
bei  niedrigem  Fieber  systolische  Geräusche  usw.  sich  einstellen.  Speziell 
waren  es  mit  anderen,  chronischen  Leiden  behaftete  Kranke,  die  unter 
dem  Eintluss  der  Influenza  durch  zunehmende  Herzschwäche  zugrunde 
gingen,  offenbar  weil  ihre  Herzenergie  schon  durch  die  Grundkrankheit 
eine  Einbusse  erlitten  hatte.  Auch  Endocarditis,  die  in  dauernde  Herz- 
fehler übergehen  kann,  wird  ab  und  zu  beobachtet.  Mehrfach  sind 
arterielle  und  venöse  Thrombosen  im  Verlaufe  der  lufluenza  beobachtet 
worden,  auch  Blutungen  an  den  verschiedensten  Stellen  des  Körpers 
(EpistaxiSj  Metrorrhagien,  Darmblutungen,  Purpura  etc,),  die  w^ohl  mit 
einer  toxischen  Verfettung  der  Gefäaswände  in  Zusammenhang  zu 
bringen  sind. 

Das  geschilderte,  gewöbnliche  Bild  der  Influenza  erleidet  mannigfache  Ab- 
änderungen durch  daä  Hinzutreten  sogenannter  Komplikationen,  Vor  allem  sind 
es  einÄelnt!  Organe,  in  welchen  nicht  nur  die  Wirkung  der  InflucoÄabazillen, 
sondern  (durch  eine  Aliscb Infektion)  aut-h  die  Wirkung  der  Streptokokken  oder 
Pneumokokken  zu  scbwereü  Affektionen  führt;  speziell  ist  nach  den  Erfahrungeti. 
in  der  letzten  Epidemie  die  Lunge  zu  Komplikationen  esponiert  Relativ  häufig 
sind  im  Verlaufe  der  Influenza  Pneumonien  (5— 8^/0  mit  einer  Mortalität  von 
ungefähr  20**/o}.  Nicht  so  selten  treten  dieselben  in  der  Form  der  gewöhnlichen 
cröupUaen  Pneumonie  auf  mit  initialem  Schüttelfrost  und  rostbraunem  Sputum* 
In  der  Mehrzahl  der  Fälle  aber  handelt  es  sich  um  atypische  Pneumonien  mit 
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mäsBigem  Fieber,    kleiuem    frequentetn    Fula,    Dyspuoe,    Zj'aoose    und    &ehi 
Allgemeinerscheinungen  sog.  „typhösen'*  Charaktere»    nebeti  geringen    kliotfl 
Lokfllen<chelnuitgeii    auf    der    Lunge    (undeutlicber    Dämpfung,    krepidereiMlaA 
RasseLu,  leicht  nibiginösem  oder  unblutigem  eitrigem  Sputum),  denen  po^t  mortom 
lobuläre,  weit  verzweigte  lofiltrationsherde  meiit  in   mehreren  Lungenlappeii  cnt- 
3prechen.     Nach  den  in  den  letzten  Jahren  gemachten  Erfahrungen   kann   kein 
Zweifel  darüber  bestehen,   dass  wir  es  bei  den  im  Verlauf  der   Influenza    beoli- 
achteten    Lungenentzündungen    mit  ihrer  Natur  nach  sehr  verschlecierien   Pneu- 
monien zu  tun  haben :    mit  reinen   durch  den  iispe/J fischen  InfluenzabaciUoJi  bt' 
dingten  katarrhalischen  Pneumonien,    ferner   mit   Streptokokken-    und 
kokkenpneumonien,  vor  allem  aber  auch  mit  Misch  Infektionen,  die  ein  Zi 
wirken  der  verschiedenen  Pneumonieer reger  Involvieren.    Die  Differeudaldi  _ 
kann  hier  hauptsächlich  zwischen  der  Annahme    der   bef^hriebeneti    Fnimiiioiii 
formen  und  derjenigen    einer  hinzutretenden    Miliartuberkulose   seh  wanken    (vgL 
die  Dia^ose  der  ieUteren).     In  anderen  Fällen  kann  i^ich,  wie  ich    und  an  den* 
gesehen  haben,  Ahszessbildung  in  der  Lunge  entwickeln;  im  Äbszesseiter  ftnidei) 
äich  Pneumokokken,    Btrepto-    und   Staphylokokken    und   auch   die    spcstfim^iefi 
Influenzabazillen,  nachdem  vorher   eine  schlaffe  Pneimionie   das    Jjangengpwwbm 
befallen  hatte.     Daran   kann  sich  dann    eine   eiirige  Pleuritis  anschliessen,    dt<» 
in  der  letKteren  Epidemie  überhaupt  sehr  häufig   ak  eine   von    der    Pneumonie 
abhängige  und  unabhängige  Folgekmnkheit  der  Influenza  beobachtet  wurde.   Ein 
zweites  Organ,    in   dem  komplizierende  eitrige   Entzündungen   auffallend    häufig: 
vot kommen,  ist  das  Gphürorgun.    Eb  finden  sich  hier  teik  einfache  Schwellung^ u 
der  Tuben-    und   Pauken  höhlen  schleim  haut,    teils    Exsudationen   in    da3    Carajn 
tympani  mit  nachfolgender  Trommelfellperforation,     Selten  verläuft    diese  Otiti.s 
media  ohne  Eiterung,  der  gewöhnliche  Fall  ist,    dass    sich    im    Mittelohr    Kiler 
ansammelt,  in  welchem  durch   die   bakteriologische    Untersuchung   Reinkultumu 
von    ßtreptococcu??    pyogencs    oder     von    Pneumoniekokken     nachweisbar    sind. 
Die  Entzündung  kann  auf  die  Knochen  übergreifen    und    eitrige  Sinusphlebiti#  j 
und  Meningitis  vemnlassen.    Ausser  Im  Mittelohr  kommt  es  zu  Empyemen  in  den  f 
Na$ennebcnhi}hitn  (den  Stirnhählen,  der  Highmorshoble  etc.),  deren  Entwicklungj 
durch  Kopfschmerzen  und  Neuralgien  im  Gebiete  des  Trigeminus  eingeleitet  wli 

Von  den  zahlrciehen,  in  der  letzten   Influenzaepidemie  beobachteten  iVSacA-l 
krankheiten  gehören  die  meisten   dem   Nervensyüem  an.     Namentlich    .«lud   #^f 
wie  bei    anderen    Infektionskrankheiten,    Erschöpf ungs-   und  Lähmung^ zuständet 
Äugen nuiskellähmungen  usw*,  ferner  Gehirnaffektionen  (Meningitis  und  he^onder^ 
Encephalitis),   Rückenmarkerkrankungen   (MyelitiÄ,    Tabes   u.  a,),     Neuritis  (mit 
Muskelatrophien),  Neuralgien,  Psychosen,  Epilepsie,  Hyst-erie,  Neurastlienie  u.  a*, 
deren  Entstehung  man  Im  Anschluss   an    Influenz   beobachtet   bat     Ein    TeilJ 
dieser  Nervenaffektionen  ist  sicher  durch  die  Influenzabazillen  und  ihre  ToKtnif' 
bedingt;   konnten  doch  die  spezifischen    Pfeiffer &chen   Bazillen    mehrfach    itn 
G^him  und  Rückenmark  unzweifelhaft  nachgewiesen  werden  I     In  anderen  Fälleu 
wurden  aber  keine  anatomischen  Vettinderungen  im  Nervensystem  gefunden,  so 
dasi  hier  funktionelle  Störungen  angenommen  und  diese  als  reine  Intoxikation^- 
effekte  aufgefasjit  werden  müaften.    Ob  aber  die  fjanze  grosse  Reihe  von  nervösen 
Störungen  und  ebenso,  was  sonst  noch  alle^^  (Tuberkulose,  Diabete*ä  etc,)  als  Folg 
krankheit  der  Influenza  erklaft  wurde  und  täglich  noch   wird^    in   der  Tat    rnH 
der  Influenza  in  genetischem  Zusammenhang  steht,  ist  zweifelhaft,  um  &o  mehi 
ak  die  Diagnosen  „Influenca**  in  vielen  FSdlen   oberflächlicher   und   unsiche 
Natur  sind. 


Während  dee  Herrscheus  einer  Epidemie  ist  die  Diagnose  der  In- 
fluenza sehr   leicht,   speziell   in  Fällen.  w"o  ein   gewisser  Konip! 
Erscheinungen  s^nsammen  auftritt:  Katoirh  der  Nase  und  derBrtM    n 
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verbunden  mit  stärkerer  Affektion  des  Allgemoiubefindens,  Kopf-  und 
<tliederschnierxeD  usw,  Rchwieriger  schon  ist  die  Diagnose,  wenn  die 
gewöhnliehe  Häufung  der  Symptome  fehlt  und  nur  nervöse,  oder  nur 
gastrisch©  Erscheinungen  sich  einstellen.  Überhaupt  hat  gewiss  jeder, 
der  es  mit  der  Diagnose  streng  nimmt,  gleich  mir  die  Empfindung  ge- 
habt, dass  während  der  Influenzaepidemi©  viele  Diagnosen,  die  auf  In- 
fluenza gestellt  werden,  recht  schwach  begründet  sind  und  später  auch 
nach  Ablauf  der  Krankheit  zweifelhaft  bleiben  oder  nachträglich  korri- 
giert werden  müssen.  Die  Kontroll©  der  Diagnose  durch  die  bakterio* 
logische  Untersuchung  ist,  wie  kaum  angeführt  zu  werden  braucht, 
gerade  bei  dieser  kurzdauernden,  epidemiech  oder  gar  pandemisch  ein- 
setzenden Krankheit  nur  in  den  seltensten  Fällen  in  praxi  möglich. 

iJrfferetUialdiagnosiisch  kommt  hauptsächlich  Typhus  abdominalis,  i**^«"""' 
Masern  und  Scharlach,  einfache  Coryza  oder  Bronchitis  und  Miliartuber* 
kulose  in  Betracht,  Ein  beginnender  Tffphm-  abdominalis  kann  zuweilen 
erst  nach  einigen  Tagen,  d.  h*  nach  Abfall  der  Temperatur  ausgeschlossen 
werden,  namentlich  wenn  die  lufluensca  mit  staffetförmig  ansteigendem 
Fieber  einsetzt  und  Diarrhöeu,  Roseolen  und  Mitzschwellung  sich  ein- 
stellen. Der  Gedanke  an  Typhus  ist  um  so  mehr  gerechtfertigt,  als 
auch  Epistaxis  bei  Tnfluenzakrauken  nicht  so  selten  beobachtet  wird» 
und  die  initialen  nervösen  Allgemeinsyniptome  beiden  Krankheiten  ge- 
mein sind.  Am  ehesten  wird  in  solchen  Fällen  die  Diagnose  durch  die 
der  Influenza  zukommende  Coryza  und  Conjunctivitis,  sowie  durch  das 
Fehlen  der  für  Typhus  pathognostischen  relativen  Pulsverlangsamung 
in  die  richtige  Bahn  gelenkt.  Von  der  einfachen  Vöryza  und  Bronchitis 
anterscl leidet  sich  di©  Influenza  durch  die  Plötzlichkeit  des  Beginns  der 
Erkrankung,  den  raschen  Verlauf  derselben  und  die  Intensität  der  ner- 
vösen Störungen,  eventuell  durch  die  Milzschwellung  und  die  Exan- 
theme. Sehr  schwierig  kann  di©  Differentialdiagnose  zwischen  Masmn 
und  Influenza  werden.  Die  ConjuuetivitiSj  Laryngobronchitis,  Angina, 
die  Stirnkopfschmerzen  n,  a,  sind  bei  beiden  Krankheiten  gleich  massig 
vorhanden ;  die  sichere  Diagnose  ist  gewöhnlich  erst  am  vierten  Tage 
möghch,  wenn  nach  erfolgtem  Fieberabfall  ein  neuer  Anstieg  der  Tem* 
peratar  und  die  Eruption  des  Exanthems  direkt  ftlr  das  Vorhandensein 
von  Morbillen  sprieliL  In  den  ersten  Tagen  ist  vor  allem  auf  die 
Rötung  der  Bachen-  und  Gaumen  Schleimhaut  zu  achten,  di©  im  Pro- 
dromalstadium der  Masern  niclit  selten  in  Form  von  kl©inen  Flecken 
erscheint  und  di©  gesch wollenen  Follikel  als  hir^ekorngrosse  Knötchen 
hervortreten  lässt.  Endlich  kann  auch  die  Frage,  ob  der  Eintritt  einer 
akuten  MilinrlnhFrkulose  oder  Influenza  vorliegt,  ernstlich  in  Betracht 
kommen,  namentlich  w^enn  Phthisiktsr  von  Influenza  ergriffen  werden. 
Hier  hilft  hauptsächlich  die  Beachtung  des  Vorwiegens  der  Conjunctivitis 
und  Coryza  zur  richtigen  Diagnose, 

Nicht  unervrähnt  soll  blmben,  daöi^,  wenn  Phthisiker  von  der  Influenza 
befaUeii  werden ,  der  tuberkulöse  Prozeiäe  j^hr  häufig  ungünstig  beeinflusst  und 
zu  raecherer  Entwicklung  getrieben  wird,  ferner  dasa  Tuberkulose  die  Haupt- 
träger der  luflaenEabasilien  sind  und  letztere  namentheh  in  den  Kavernen  der 
Phthiäik^  aich  laiigä  Zelt,  wie  es  scheint,  jahrelang  halten  können.  Auseer 
bei  Tuberkulose  sind  Miscbiofcktionen  mit  Influenza  bei  Masern,  ßcharlacb, 
Keuchhusten  u.  a.  relativ  haufijr  beobiichtet  worden. 
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Die  Pest  hat  durch  ihr  Vordringen  von  Asien  nach  Europa  im  letztea 
Jahrzehnt  ein  aktuelles  Interesse  gewonnen  und  soll  deswegen,  obgleich  ich  Pest^' 
kranke  selbst  nicht  behandelt  habe,  nach  den  Angaben  der  mit  der  Pest  ver- 
\wSSb  ^^^^^  Ärzte  wenigstens  kurz  skizziert  werden.  Ab  Erreger  der  Bubonenpest 
wurde  1894  Von  Yersin  und  Kitasato  ein  Bacillus  entdeckt.  Er  stellt  ein 
kurzes,  unbewegliches  Stäbchen  dar,  das  sich  mit  Methylenblau  besonders  intensiv 
an  den  Polen  färbt  und  sich  auf  Agar  in  Form  eines  weisslichen  Überzugief 
züchten  lässt.  Die  Pestbazillen  gelangen  teils  durch  Inhalation  in  die  Lungen 
(im  Bronchialsekret  sind  sie  in  besonders  reichlicher  Menge  enthalten),  teils  dmtk 
die  verletzte  Haut  in  den  Körper;  sie  finden  sich  im  Blute  und  allen  inneren 
Organen.  Als  die  Hauptverbreiter  des  Pestgiftes  gelten  die  dafür  besonder«^ 
empfänglichen  Ratten.  Das  Serum  der  immunisierten  Tiere  und  der  Pestrekon- 
valeszenten  enthält  spezifische  Agglutinine,  mittelst  welcher  die  Identifizierung 
fra^icher  Pestbazillen  geschieht. 
*'*bfld!**'  ^^^  Krankheit  beginnt  mit  enormer  Schwäche,  sehr  intensivem  Kopfschmerz 

und  Lendenschmerzen;  hierauf  kommt  es  zu  einem  Schüttelfrost  oder  mehreren 
Frösten,  Fieber  und  weichem,  äusserst  frequentem  Puls.  Nach  spätestens  zwei 
Tagen  Lokalisation  der  Krankheit  an  bestimmten  Körperstellen  und  damit  Auf- 
treten besonderer  Krankheitsbilder. 

1.  Bubonenpest  bildet  die  häufigste  Form:  Anschwellung  der  verschie- 
densten Körperdrüsen.  Am  häufigsten  sind  die  Inguinal-,  Achsel-  oder  Hai»* 
drüsen  befallen,  die  allmählich  abschwellen  oder  vereitern ;  in  der  Nachbarschaft 
entzündliches  ödem. 

2.  Hautpest.  Unter  juckenden  Schmerzen  bilden  sich  rote  oder  rotbraune 
Flecken,  die  in  Bläschen  und  Pusteln  sich  verwandeln.  Letztere  kombinieren 
sich  mit  Petechien,  Karbunkeln,  Hautnekrosen  und  den  beschriebenen  Bubonen. 

3.  Lungenpest  in  Form  von  lobären  oder  lobulären  Pneumonien ;  sie  bildei 
in  den  verschiedenen  Epidemien  bald  eine  nur  untergeordnete,  bald  die  vor- 
herrschende Äusserung  der  mörderischen  Krankheit, 

Als  weniger  charakteristische  Symptome  der  Pest  sind  anzuführen :  Er* 
brechen,  Diarrhöen,  innere  Blutungen  im  Darm,  in  den  Genitalien,  Hamw^en 
u.  a.,  Milzschwellung,  Conjunctivitis  und  Keratitis,  Perlmutterzunge.  Wie  bei 
anderen  schweren  Infektionskrankheiten  stellen  sich  auch  bei  der  Pest  als  Nach* 
krankheiten  Lähmungen  im  Gebiet  der  verschiedensten  Nerven  ein:  Vagus- 
lähmungen, Extremitätenlähmungen  (Henii-  und  Paraplegien) ,  Vasomotoren- 
lähmung u.  a. 

Die  Diagnose  der  Pest  ist  beim  Herrschen  einer  Epidemie  leicht ;  schwie- 
riger ist  die  Diagnose  der  reinen  Lungenpest  und  der  ersten  sporadisch  auf- 
tretenden oder  abnorm  verlaufenden,  unter  ungewöhnlichen  Bildern  sich  präsen- 
tierenden Fällen  von  Pest.  Eine  sichere  Diagnose  wird  in  zweifelhafteh  Fälleif 
erst  möglich  durch  den  Nachweis  der  Pestbazillen  im  Sputum,  dem  Rachensekret^ 
dem  Blut  und  Eiter  der  Pestkranken,  ferner  der  Agglutinierung  der  Bazillen 
mittelst  Pestserunis,  der  Züchtung  der  Bazillen  und  Verimpfung  der  Kulturen 
auf  Mäuse  und  Meerschweinchen,  von  welchen  die  letzteren  besonders  auf  Ein*> 
reiben  von  Pestinaterial  in  die  rasierte  Bauchhaut  positiv  reagieren.  ^ 

Tetanus,  Starrkrampf. 

Der  Tetanus  ist  eine  echte  Infektionskrankheit,  deren  Nöxä  beut: 
zutage  sicher  bekannt  ist.  Dieselbe  ist  in  dem  von  Nicolaiür  im  CtcIt 
reich   entdeckten   und   von  Kitasato  reingezüchteten  Tet&QUsbäcilluJs  zd 
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suchen,  mit  dessen  Übertragung  auf  Tiere  man  einec  Impftetauus  zu 
erzeugen  vermag.  Letzteres  gelingt  auch  durch  Überimpfung  von  che- 
mischen GiftstoÜeu,  die  aus  Kulturen  von  Tetanusbazillen  gewonnen 
werden.  Durch  Immunisierung  der  Versuchstiere  erst  mit  abgeschwäch- 
tem und  später  allmählich  immer  mehr  in  seiner  toxischen  Wirkung 
uufi  Dosis  gesteigertem  Gift  gelingt  es,  bei  Tieren  „Giftfestigkeit*  ssu 
er/jelen  d,  h.  dieseibcn  gegen  die  Injektion  von  Tetanusgift  und  grosse 
Mengen  von  Tetanusbastillenkulluren  unempfänglich  zu  machen*  Ihr 
Serum  enthält  das  auch  zu  therapeutischen  Zwecken  dienende  Teiamis- 
antito.rin. 

Die  Tetamiibazitien  ätelleo  gros^  bewegUebe  Bläbcheti  mit  endi^triudiger 
, »Köpf eben* *- Sporenbildung  dar  Der  BttciUu^  ist  miaerob,  d.  h.  nur  bei 
Sauemtoffmaiigel  wachsend  und  gedeiht  auf  verscbiedeneii  Nährböclen;  seine 
Keime  finden  sich  nachgewisserniasseu  in  den  oberflrichiichen  Schichten  der 
Gartenerde,  in  Dunghanfen  u,  ä.  In  den  inneren  Organen  von  Tieren,  die 
mit  Tetanusbazillen  geimpft  iind  und  unter  Streckkränipfen  zugrunde  gehen, 
fehlen  nicht  nur  alle  gröberen  pathologischen  Veränderungen,  sondern  vor  allem 
€»tloA  dl6  Bazillen  setl^i.  Es  ist  daher  ftUÄunehmen,  dms  die  Bazillen  an 
dsm  In^asionsorte  hatten  bleiben  und  von  hier  aus  durch  ausserordentlich  giftige 
Stoffwechsel  Produkte  den  Kuri>er  int-oxiziereti. 

Di©  Iraportation  der  Tetiuiusbazillen  in  den  Körper  geschieht  in 
der  Regel  durch  Verunreinigung  von  [oft  kleinsten)  Hautwunden  mit 
Erde,  Mauertoilen,  Dünger,  sehmutztgen  Fingürn  uaw.  Der  Tetanus  ist 
daher  im  allgemeinen  als  eine  exquisite  Wnndinfektionskrankheit  zu 
bezeichnen  (Tetanus  tramnaticus).  Wie  beim  Wnuderysipel  und  bei 
der  Sepsis  gibt  es  aber  auch  beim  Tetanus  Ffille,  bei  denen  der 
Ort  der  Invasion  der  Bacillen  nicht  nachgewiesen  werden  kann,  die 
Krankheit  also  scheinbar  spontan  etitstebt  (knjptogeueiischer,  idiopaihi^ 
scher ^  rheumtitischer  Tetanns).  Vielleicht  erfolgt  die  Infektion  dabei  durch 
kleinste  Wunden  der  Nase,  der  Mundhöhle  oder  des  Respirationsiraktus, 
in  dessen  Sekret  beim  kryptogenetischen  Tefanus  virulente  Tetanus- 
bazillen gefunden  wurden. 

Die  Bezeichnung  dieser  kryptogenetischen  Tetanuiformen  als  „rAfwmo/i- 
«cAcf^*  hat  insofern  einige  Berechtigung,  als  seit  langer  Zeit  konstruiert  ist,  duss 
Witterung^einflüsse  auf  die  Entstehung  der  Krankheit  einen  unleugbaren,  wenigstens 
prfidispouierenden,  vielleicht  auch  beschleunigenden  Einfluss  hal>en.  Auch  pay* 
chische  Momente.  Nerven  Verletzungen  und  Gehirnerschütterungen,  mögen  für 
den  Ausbruch  oder  wenigstens  die  Intentiltät  der  Krankheit  insofern  von  Beden* 
tung  sein,  als  die  Reaktion  des  Kervensystems  auf  daa  Tetanusgift«  das  speziell 
auf  die  nervösen  Zentral apparate,  ähnlich  dem  Strycbnin,  die  Reflexerregbarkeit 
erhöhend^  einwirkt,  unter  diesen  Umstanden  lebhafter  sein  ih"u*fle,  Gelegenheit 
zur  Infektion  ist  an^s^er  durch  zufällige  Hau t\\^n den  durch  die  bei  den  Geburten 
zustande  kommenden  inneren  Lösionen  {puerperaler  Tetanua)  gegeben,  ferner 
bei  Neugeborenen  durch  den  Kabelstumpf  (7% iötitw  neo wo fortmi)  u.  a.  Auf  aUe 
dieie  ätiologisehen  Momente  ist  bei  der  Diagnose  des  Tetanus  im  einzelnen  Falle 
BüokBieht  zu  nehtnen*  Die  Inkubationszeit  beträgt  bei  der  Tetanusii^fektiou 
b — 12  Tilge,  selten  kürzer  oder  langer. 

Da,  wie  achon  beme^kt^  bei  den  Injpftieren  nie  Bazillen  im  Körper-   _ 
ini^rn  nach^uweiseu  sind  und  auch  am  Infektioosort  die  oingeimpfteo  ^^eymui- 
Bazillen  poat  niortem  nur  zuweilen  noch   ange tro ff eai  werden,  ßo  folgt 
daraui  ohne  weitorea,  dass^der  Nachweis  der  Bpezitiscdjcn  Tatanusbazilleix 
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H  för  die  Diagtioae  nur  in    beschränktem  Masse    verwertet  werden    knjm, 

H  So  wicbtig  und  in  letzter  IiistaDz  entscheidend  auch  der  po^iive  Kach- 

■  weis  von  TetaDUsbazillen  im  Wundsekret  für  die  Diagnose  ist,    so  be- 

H  weist  doch  andererseits  das  soeben  Gesagte,  dass  das  Krankhetfshilä  in 

H  einem  Teil  der  Fälle  allem  die  Diagooee   bestimmt     Dasselbe    ist   aber 

H  auch  für  die  Diagnose  der  Fällej  in  denen  die  Auffindung  der  Tetauus- 

H  bazitleii  gehtigt,   wenigstens  indirekt  von  ausschlaggebender  Bedeiitiiiig, 

H  insofern  als  erst  durch  die  charakteristischen  Krankheitsymptooie,   die 

H  der  betreffende  Patient   bietet,    der  Arzt   überhaupt  zur  Nacbforschuiig 

"  Dach  Tetanusbazillen  angeregt  wird. 
D^oBti-  J)ie  f)as  ganze  Krankheit sbild  des  Tetanus  beherrschende   Erschei- 

dßr      iiung   sind   die   tonischen  MuskelJcrämpfe ^   die^   mit  leichten,    %\^Y\enA^a 
■ymptotne*  Schmerzen   und   stellenweise  mit  Muskelsteifigkeit  begiuüend,    bald   zn 
einem   erschreckenden  Grade  sieh  steigern   und  den   grössteii  Teil   der 
Körpernmskeln  der  Reihe  nach   bo  fallen^   zuerst  die  Kiefer-»    Sohl  und- 
und  Zungenniuskeln,  dann  die  Muskeln  des  Nackens  und   des  Stamms 

H  und  schliesslieh,  wenn   aucli  seltener,   die  Extrenuiätenmuskeln ;    seltaii 

H  dehnen   sich   die  Krämpfe   auf    die  Vorderarme  und   Hände   aus 

H  wohnlich  beginnt  der  Tetanus   mit  einem  Kinnbaekenkrampf  {Tr 

H  und  in  einzelnen  Fällen  bleibt  er,   namentlich   bei   Neu ge boren eu  ,   auf 

H  den  Krampf  der  Kaumuskeln    beschränkt.     Durch    die  Spannung    der 

H  Muskeln   des  Gesichts  verändert  sich  der  ganze  Ausdruck   desselben  tn 

H  höchst  prägnanter  Weise  (Facies  tetanica):   die  Mundwinkel    sind    iiaefa 

H  aussen   imd    unten  gezogen,  die  Nasenlöcher  erweitert,  die  Lid  spalte  ist 

H  verengert,  die  Stirn  gerunzelt,  die  Masseterenränder  springen  als  straffs 

H  Bänder  vor.     Das    alles   gibt    den   Mienen   etwas  Gespanntes,    Starres; 

H  unter  Umständen  präsentiert  sich  das  Gesicht  des  Tetanuskranken  utiter 

H  dem  unheimlichen  ßitde  des  „Risus  sardonicus",  wobei  der  Maod  iti  di^ 

H  Breite   gezogen   ist   und  die  Lippen   die  Zähne  andauernd  nicht    mehr 

H  bedecken.     Durch  die  Unmöglichkeit,   die  durch  den  Massetereukrfinipf 

H  fest  geschlossenen  Kiefer  voneinander  zu  entfernen,  wird  das  Sf^rec-heo 

H  unverständlich,  die  Speisenzufuhr  (selbst  das  Saugeu)  erschwert;  geradezu 

H  unmöglich  wird  die  Nahrungsaufnahme,  wenn  eicli  zur  Kieferkleraine  nocti 

H  Krampf  der  Schlundmuekulatur   gesellt.     Besonders  charakteristiscli  ist 

H  die  Körperstellung,  die  der  Krampf  der  Rückenstrecker  erzeugt  ( 0/>i^^Ä©- 

H  tünuä),  die  Bauchmuskulatur  ist  bretthart  gespannt,  der  Kopf  nach  rüek- 

H  wärts  gezogen;  in  seltenen  Fällen  ist  der  Rumpf  krampfhaft  nach  einer 

H  Seite  gebogen   [Flettrokmm).     Direkt  lebensgetahrlieh   in   seinen  Folgen 

H  ist  der  Krampf  der  Atmungsmuskeln,  indem  die  Krauken  von  heftigen 

H  OppressionsgefühJen  gequält   sind,  zyanotisch  werden  und   schliesslich 

H  ersticken;  der  Suffokationstod  droht  namentlich   dann,   wenn  die  Kehl- 

H  kopfmuskulatur  am  tetanischen  Krampf  sich   beteiligt   und  spastischer 

H  Glottisverschluss  eintritt. 

H  Die  Krämpfe  sind  gewöhnlich  tonisch^  andauernd,  nur  im  Schlafe 

H  sessierend;  in  anderen  Fällen  stellen  sich  Intermissionen  auch  am  Tage 

H  ein,   wenigstens  ein   relativer  Naehlass   der  Spannung,  der  aber   rasch 

H  neuen  Krämpfen  (zum  Teil  klonischen)  Platz  macht,   sobald   auch   ntir 

H  leichte  sensible  Reize  (geringe  Körpererschütterungen,  ein  Luftzug  u.  Ä,) 

H  einwirken.    Die  Ursache  hiervon  könnte  in  einer  stärkeren  Reizbarkeit 
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der  sensiblen  Nerven  liegen;  dies  ist  aber  nach  dem  Resultat  neuerer 
Untersuchungen  nicht  der  Fall,  indem  auch  nach  Durchschneidung  der 
hinteren  Wurzeln  Impftetanus  erzeugt  werden  konnte.  Wir  müssen 
vielmehr  annehmen,  dass  das  Tetamtsgift  ^u  den  moioriscken  Vorderhm^^- 
^eUen  eine  spezifische  Affinität  besitzt  und  di^se  in  den  Znstand  gesteigerter 
Erregharjceit  vm^setzt;  die  Haut-  und  Sehnenreflexe  sind  häufig  gesteigert 
Die  tetanische  Kontraktion  derMuskehi  gibt  zu  Schmerzeu  Veranlassung, 
die  auch  durch  Druck  auf  die  gespannten  Muskeln  hervorgerufen  bexw. 
gesteigert  werden  können.  Dagegen  scheint  die  Tasl-  und  Temperatur- 
empfindnng  eher  herabgesetzt,  ab  erhöht  zu  sein.  Schlaflosigkeit  und 
Angel  quälen  die  unglücklichen  Kranken  um  so  mehr,  als  das  Bensoriom 
meist  bis  zum  Tode  ungetrübt  bleibt 

Die  Körpertemperatur  zeigt  ein  wecliselndes  V^erhalten :  bald  ist  sie 
nomitü,  bald,  meist  in  dem  prämortalen  Stadium  der  Krankheit,  stark 
etiuiht  (sogar  bis  44**);  eine  befriedigende  Erklärung  dafür  zu  geben,  ist 
bis  jetzt  nicht  möghch.  Der  Puls  ist  in  der  Regel  fetfein  und  nament- 
lich während  der  Paroxysmen  frequent;  zuweilen  wird  auch  Pnlsver- 
langeamung  beobachtet  Besondere  Aufmerksamkeit  ist  den  Verhält- 
nissen der  Abscheidung  und  Zusammensetzung  des  Harm  beim  Tetanus 
zugewandt  worden.  Im  allgemeinen  wird  von  den  Kranken  ein  spär- 
licher, hochgestellter  Urin  entleert,  der  zuweilen»  wohl  infolge  der  spezi- 
fischen Reizung  der  Med.  oblongata,  Ei  weiss,  selten  Zucker  enthält  Die 
Harnstoffauefuhr  verläuft  unabhängig  von  den  Krampf  auf  allen  und  er- 
folgt (entsprechend  der  physiologischen  Tatsache,  dass  die  Muskeltätigkeit 
nicht  mit  einem  stärkeren  Eiweisszerfall  einhergeht)  nicht  in  gesteigertem 
Masse;  ebensowenig  ist  die  Ausscheidung  des  Kreatinins  und  der  Phos- 
phate erhöht.  Nach  alledem  ist  etwas  Positives  für  die  Diagnose  aus 
dem  chemischen  Verhalten  des  Urins  nicht  zu  gewinnen.  Dagegen 
scheint  das  Tetanusgift  durch  die  Nieren  ausgeschieden  zu  werden,  da 
es  wenigstens  Brii.saiETTiNi  gelang,  bei  Tieren,  denen  er  Urin  von  tetanus* 
kranken  Menschen  injizierte,  künstlich  Tetanus  üq  erzeugen,  und  zuweilen 
aucli  Xepiiritis  beobaclitet  wurde.  Durch  einen  Krampf  des  Sphiucters  kann 
die  Hanientleeruug  und  aus  demselben  Grunde,  speziell  auch  wegen 
des  Krampfes  der  Bauchmuskeln,  die  Kotabscheidung  erschwert  sein. 
Die  Schwemekreti&n  ist  gewöhnlich  andauernd  beträchtlich  gesteigert, 
die  Stuhlentleerung  angehaltcu. 

Während  in  der  Regel  der  Tetanus  mehr  oder  weniger  die  gesamte  Korper- 
muekulatur  befällt^  gibt  es  auch  FäUe,  in  welchen  nur  lUejenigen  Muskeln  vom 
Krampf  befallen  werden»  die  in  der  Nahe  der  Giftaufiiahm&Htelle  liegen*  eine 
Tat^kocbe»  dhä  dem  Verbalben  der  Krämpfe  beim  ejcporim enteilen  XmptLetanixB 
entspricbt  Als  eine  relativ  häufige  Form  dieses  j^lokfilen  Tetanus''*  kommt  der 
^JUipfletanuB*''  zur  IJeobncbtung,  Derselbe  stellt  sich  nach  Verleizungen  am 
Kopf  ein  und  zeichnet  eich  durch  krampfhäifte  Kontraklion  der  Gef^lt'htstmuekeln 
auf  der  Seite  de^  Traumas»  Fazialislähmung,  Trismus  und  Schlundnui^kelkrarupf 
aus.  Auch  einseitiges  BefaUenwerden  von  Muskelgruppen  des  Rumpfs  und  der 
Extreniitäten,  ausgehend  voni  Ort  der  Infektion»  ist  beobaebtet  worden,  ja  in 
i$elteneti  Fälleti  eine  halbseitige  Muskelsiarre  (Hemitetanuis),  Das  Zustandekommen 
dea  lükalen  Tetanus  ist  schwieng  erklärbar,  vieüeicht  wird  dos  Tetanustoxin, 
wi#  Stotzikg  neuerdings  wahrscheinlich  gemacht  hat,  lan^  der  in  der  Nähe 
der  InfektionetelJe  gelegenen  Nerven  zum  Eückennuuk  ijölmtet,  und  versetzt  hier 
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zunäcbst  nur  diejenigen  Vorderhomzellen  in  stärkere  Erregbarkeit ,  die  der 
Eintiittstelle  des  Gifts  am  nächsten  liegen.  Beim  Menschen  scheint  aber  das 
Gift  rasch  zu  diffundieren,  so  dass  in  der  Regel  kein  lokaler,  sondern  ein  all- 
gemeiner Tetanus  die  Folge  der  Kückenmarksintoxikation  ist.  In  den  leichten 
Fällen  treten  die  Krämpfe  erst  spät  nach  der  Verletzung  ein  und  breiten  sich 
langsam  aus,  während  in  den  schweren  Fällen  der  Krampfzustand  rasch  ein 
allgemeiner  wird  und  die  Paroxysmen  besonders  intensiv  sind. 

^SEJSSm^'  Die  tetanischen  Krämpfe  sind  im  Bilde  des  Tetanus    so    typisch, 

dass  in  differentialdiagnostischef*  Beziehung  nur  solche  Krankheiten  in 
Betracht  kommen,   die   ebenfalls   mit   ausgesprochenen   Krämpfen   ver- 

Meningiti».  laufen.     Am  ehesten  ist  eine  Verwechslung  des  Tetanus  mit  Meningitis 
spinalis  und  cerebrospinalis  möglich,  indem  die  mit  Schmerzen    einher- 
gehende Nackenstarre  und  krampfhafte  Kontraktion  der  Rückenstrecker 
u.  a.  beiden  Krankheiten  gemein  ist.    Indessen  wird  die  Diagnose  doch 
nicht  lange  schwanken  —  für  das  Bestehen   eiues  Tetanus   spricht  im 
Gegensatz  zur  Meningitis  das  etwaige  Fehlen  des  Fiebers,  das  Vorwiegen 
des  Trismus  und   die  beträchtlich    gesteigerte   Reflexerregbarkeit,    das 
Fehlen   der  Hyperästhesie,   der  Lähmungen    und    der  Hautausschläge. 
Handelt  es  sich  um  die   zerebrospinale   Form    der  Meningitis,    so    ist 
vollends  eine  Verwechslung  der  beiden  Krankheiten  nicht  gut  möglieb, 
indem  Kopfschmerz,  Erbrechen,  Lähmung  der  Gesicht-  und  Augenmuskel- 
nerven (bei  sogen.  ;, Kopftetanus ^  wurde  allerdings  in  der  Regel   auch 
eine  Fazialislähmung  auf  der  Seite  der  Verletzung  beobachtet),    unwill- 
kürlicher Abgang  von  Kot  und  Urin,  Ungleichheit  der  Pupillen,  Störung 
des  Bewusstseins   und  endlich  der  charakteristische  ophthalmoskopische 
Befund  direkt  für  Meningitis  sprechen. 

rheninuäV  ^^^^  Verwechslung  des  Tetanus  mit  Rheumatismus  der  Nacken-  und 

mos.  Rückenmusieln  ist  nicht  leicht  möglich.  Das  Fehlen  der  gesteigerten 
Hautreflexe,  des  Trismus,  der  Facies  tetanica,  der  Zyanose  und  der 
stärkeren  Schweissekretion,  ferner  die  exquisite  Schmerzhaftigkeit  der 
Bewegungen  beim  Muskelrheumatismus,  die  Beschränkung  der  Affektion 
auf  einige  wenige  Muskeln  (was  beim  Tetanus  doch  nur  sehr  selten 
vorkommt)  u.  a.  schützen  vor  Fehldiagnosen.  Zudem  ist  die  steife  Hal- 
tung des  Halses  oder  des  Rückens  beim  Muskelrheumatismus  durch 
die  Schmerzen,  die  jede  Bewegung  macht,   aufgezwungen,   nicht   durch 

'^irtmpfe^^  ^^^^^P^  bedingt.  Eher  kann  ein  hyste7nscher  Krampfzustand  auf  den 
ersten  Blick  als  Tetanus  imponieren.  Bei  näherer  Untersuchung  wird 
sich  indessen  ein  diagnostischer  Irrtum  leicht  vermeiden  lassen.  Beim 
Tetanus  kommt  Muskel  um  Muskel  in  den  Krampf  zustand,  der  Streck- 
krampf entwickelt  sich  in  regelmässiger,  fast  gesetzmässiger  Folge;  bei 
der  Hysterie  dagegen  herrscht  eine  gewisse  Unregelmässigkeit,  eine  Poly- 
morphie ira  Krankheitsbilde,  etwas  Explosives  in  dem  Auftreten  der 
Krämpfe  und  mischen  sich  in  dieselben  nervöse  Symptome :  Schluchzen, 
Singultus  u.  ä.,  die  dem  Tetanus  fremd  sind.  Vor  allem  aber  sind  die  Mus- 
keln bei  Hysterischen  nach  dem  Aufhören  der  Krampf paroxysmen  gänzlich 
erschlafft,  und  die  Psyche,  im  Gegensatz  zum  Verhalten  beim  Tetanus, 
bei  der  Hysterie  immer  mehr  oder  weniger  alteriert  und  der  Suggestion 
zugänghch.  Auch  wird  bei  Hysterischen  Fieber  und  Pulsbeschleuiiigung 
vermisst,   während  erateres  beim  Tetanus  zwar  fehlen,  aber  in  anderen 


Lyssa  human«,  Wutkrankfaeit  (Rabies,  Hydrophobie*  HundBWut]. 


im 


Fällen  die  h*3chsten  Grado  erreichen  kaniit  Störungen  der  Sensibilität 
sind  bei  schwerer  Hysterie  so  gut  wie  immer  ausgesprochen,  beim 
Tetanus  höchstens  angedeutet.  Weitere  Unterscheidungsmerkmale  an* 
jEUgeben  ist  nicht  nötig;  wer  auch  nur  einige  Erfahrung  in  der  Beur- 
l^ilung  des  hysteriechen  Kraiikheitsbildes  beeits^t,  wird  dasselbe  oft  an 
kleinen  Zügen  wiedererkennen  und  mit  dem  typischen  schweren  Bilde 
des  Tetatms  höchstens  kurze  Zeit,  auf  die  Dauer  aber  sicher  nicht  ver- 
wechseln  können. 

Dasselbe   gilt  für  den   als  selbständige  Erkrankung  sehr  seltenen  ^JJjShJr^ 
ionüclien  Kaimimkeikrampß    Herrscht   auch   im   Bilde   des  Tetanus  der    ^^^wupf, 
Trismus  zuweilen  vor,  so  sind  doch  beim  Tetanus  daneben  immer  noch 
andere  Muskeln,   speziell  die   Nacken-  und  Gesiclitmuskeln,  oder  auch 
wohl  die  Zungen-  und  Schlundmuskeln  am  Krämpfe  beteiligt. 

In  praktischer  Beziehung  wichtig  ist  die  Unterscheidung  zwischen  ^JJ^i^Sil^* 
infektiösem  und  toxischem  Tetanus,  speziell  dem  durch  Strychninver- 
giftung.  In  erster  Linie  entscheidet  hier  die  Ätiologie,  weiterhin  auch 
die  Differenz  einzelner  Züge  fm  Krankheitsbild.  Für  die  Strychriin- 
Vergiftung  spricht  im  allgemeinen  das  Vorherrschen  der  Krämpfe  in 
den  Extremitäten,  besonders  auch  in  den  Händen,  die  grössere  Reinheit 
der  Intermisaionen,  die  zweifellose  Abhängigkeit  der  Krämpfe  von  der 
Steigerung  der  Reflexerregbarkeit  von  Anfang  an  und  endlich  die  kurze, 
gewöhnlich  nicht  länger  als  Stunden  anhaltende  Dauer  der  schweren 
Erscheinungen,  während  der  infektiöse  Tetanus  erst  nach  einer  Woche, 
durchschnittiich  nach  ö — 10  Tagen  letal  endet  Da  das  Tetanustoxin,  wie 
durch  das  Experiment  sicher  nachgewiesen  ist,  im  Bkit  der  Tetanus- 
kranken  zirkuliert,  so  kann  dieses  Faktum  in  zweifelhaften  Fällen  von 
Tetanus  nach  dem  Vorgang  Kartölis  zur  Diagnose  verwertet  werden. 
Man  entzieht  den  betreffenden  Kranken  eine  kleine  Menge  Blut,  wobei 
Sorge  getragen  werden  muss^  dasselbe  möglichst  steril  zu  gewinnen. 
Von  dem  sich  abscheidenden  Serum  wird  weissen  Mäusen  je  0,3  bis 
1,0  cem  i II tra peritoneal  injiziert  Tritt  bei  diesen  Tieren  24—48  Stunden 
nach  der  Injektion  Tetanus  ein,  so  ist  damit  die  Diagnose  des  infektiösen 
Tetanus  beim  Menschen  in  dem  betreffenden  Falle  sichergestellt. 

Zuweilen  sind  bei  Tetanuskranken  die  Schhngkrämpfe  stärker 
ausgesprochen;  dann  kann  sich  unter  Umständen  die  Frage  aufwerfenr 
ob  ein  Tetanus  oder  Lyssa  vorliegt.  Die  Unterscheidung  der  letzteren 
vom  Tetanus  bietet  indessen  keine  eraslbchen  Schwierigkeiten ,  wie 
sich  aus  der  folgenden  Besprechung  der  Diagnose  der  Hydrophobie  er- 
geben wird. 


Lyssa  htimana,    Wutkrankheit   {Babies,  Hf/dropkohh^  Mundswut). 

Auch  die  Lyssa  ist  zweifelloi  eine  etshte  Infekttonakraiikhek,  deren  ipezt- 
fischer  Mikroorganismus  noch  immer  nicht  mit  voller  Sicherheit  erkannt  \^L 
Sie  entsteht  nie  Bpontan,  i^t  von  Mensch  auf  Mensch  nicht  übertragbar^  iäondern 
lediglich  durch  den  Bisa  wutkr&nker  Tiere  (von  Hunden,  Katzen,  Wölfen,  Füchien, 
seltener  von  Herbivoren  —  Rindern  u.  a»)  oder  dadurch,  dass  Blut  oder  Speichel 
«ines  wutkranken  Tieres,  der  das   Gift  besonders    reichlich    enthalt,  mit    einer 


64i  Diagoofle  der  Infektionakmikhaiiwi. 

Wunde  des  beU«ffenden  Menschen  in  Berührung  kommt  Das  Lysaagift  fiadift 
i»ich  nach  Pasteubs  Untersuchungen  spenell  auch  im  ZentndDeixeosystem  dm 
infizierten  Tieres,  eine  Tatsache,  die  bekanntlich  zu  der  berühmten  PAHTEURsdicB 
Methode  der  Schutzimpfung  gegen  Lyssa  mit  Emulsionen  der  Mednlla  too  aa 
Wut  verstorbenen  Tieren  Veranlassung  gab.  Ob  die  Lyssa  nach  einer  Infektioa 
mit  Wutgift  ausbricht,  hängt  von  der  jeweiligen  individuellen  OispositioD  dei 
Infizierten,  femer  von  dem  Umstände  ab,  ob  das  Gift  direkt  in  die  Wandt 
gelangte,  oder  an  den  Kleidern  hängen  blieb  usw.  Die  Krankheit  ist  durch  4& 
lange  InkubcUionszetl  ausgezeichnet  (durchschnittlich  70  Tage,  in  seltenen  Flilka 
gegen  ein  Jahr  und  darüber). 

^*y^^^  Die  Diagnose  hat  auf  diese  ätiologischen  Punkte  stets  Rücksicht  zu  nehawi^ 

nicht    bloss    auf  das     allerdings     sehr     charakteristische    Krankheüsbäd.      Li 
der    Regel    wird    der  Beginn    der  Lyssa    durch    Schmerz    und  Schwellong   der 
Läsionstelle  und  ziehende  Schmerzen  oder  Parästhesien,  durch  Gelen kschm^ien, 
Mattigkeit,  eventuell   auch   durch   häufiges   Niesen    (wenn   die    Wut    von    Biss- 
wunden im  Gesicht  ausgeht)  und  zuweilen  durch  leichtes  Fieber  eingeleitet;  sa- 
gleich  ist  damit  allgemeine  Unruhe  und  Angst  vor  dem  Ausbruch  der  Krank- 
heit verbunden.    Kurze  Zeit  (1—3  Tage  darauf)  tritt  das  Stadium  hydraphcki- 
cum  s.  convulsivum  mit  seinen  Inspiralions-  vnd  Schlingkrämpfen  ein.     SobaU 
der  Kranke  den  Versuch  macht,  Flüssigkeiten  oder  Speisen    zu   schlucken,  tritt 
ein  kurzdauernder  Schling-  und  Inspirationskrampf  mit  tiefem  Herabtreten    des 
Zwerchfells  und  Erstickungsnot  ein.     Dabei  malt  sich   die   Todesangst    in    den 
Zügen  der  unglücklichen  Patienten  aus ;    sie   werfen   Kopf  und  Schultern    nack 
rückwärts,    bis    eine  Exspiration    die  Erlösung  von   dem    Ejampf  an  falle    bringt 
Die  Erfahrung,  dass  der  letztere  bei  jedem  Versuch  zu  trinken  eintritt,  eneag^ 
die  „Wasserscheu",  lässt  den  Kranken  vermeiden,  den  Speichel  hinunterzuschlucken, 
treibt  ihn,  denselben  in  kurzen  Intervallen  auszuspucken.     Spater  genügt  scboa 
der   Anblick    eines    Glases,    eines  blanken  Gegenstandes,    ein  Luftzug,    greUet 
Licht,  die  Berührung  der  Haut,  Anblasen  u.  a.,  um  die  Reflexkrämpfe  hervor- 
zurufen.    Neben  den  Inspirations-  und  Scblingkrämpfen  kommen  auch  tonische 
Kontraktionen   der    Rückenmuskeln   und    klonische   Krämpfe   an    verschiedenen 
Körperteilen  vor.     Hierzu  treten  endlich  noch  als  besonders  charakteristisch  die 
Zeichen    krankhafter   psychischer    ExzUaiion:    Delirien,    Halluzinationen    und 
förmliche    Wutartfälley  in  denen  die  Patienten    um  sich  schlagen,   auf   die  Um- 
stehenden eindringen    und  dabei    schnappende,    beissende   Bewegungen    machea. 
In  diesen  gegen   V2  Stunde  und  länger  dauernden  Anfällen  kann  der  Tod  doraii 
Erstickung  eintreten;    gewöhnlich  aber  kollabiert   der  Kranke    im    Verlauf    vos 
einigen  Tagen,    und    der  Exitus    letalis   tritt   unter    dem    Bilde   allgemeiner  Er- 
schöpfung   und  Paralyse    ein.     Die    Korperlemperaiur    ist,  speziell   gegen    des 
Tod  hin,  (jesteigert,  der  Puls  klein  und  un regelmässig;  im  Harn  wurde  Eiweiss 
und  mehrmals  (was  wegen  der  Beziehungen  der  Lyssa  zum  Z^ntralnervensystenit 
spezioll  zur  Med.  obl.,  von  Wichtigkeit  ist)  Zucker  nachgewiesen. 

Wfferentiai-  Vergegenwärtigt   man    sich    dieses    typische    Krankheitsbild,    und    ist   die 

dimgnose.  ^^j^i^^^^j^^,  bekannt,  so  hat  die  Diagnose  keine  Schwierigkeiten.  •  Differentiai- 
diagnostisch  kommt  höchstens  der  Tetanus  in  Betracht,  bei  dem  ja  auch  Schling- 
kränipfe  vorkommen,  während  andererseits  im  Verlaufe  der  Lyssa  Opisthotonus 
und  andere  tetanische  Sym])tome  neben  herlaufen.  Das  exquisite  Vorwiegen  der 
Schlin^^-  und  Inspirationskränipfe,  die  mit  ganz  krampffreien  Intermissionen  ab- 
wechseln, sowie  die  auffallende  Störung  des  psychischen  Verhaltens  bei  der  Lyssa 
wird,  ganz  abgesehen  von  der  in  der  Regel  klar  liegenden  Ätiologie  des  eiii- 
zelnen  Falles,  die  Entscheidung,  ob  Hundswut  oder  Tetanus  vorliege,  nur  seltoi 
längere  Zeit  schwanken  lassen.  Im  Zweifelfall  kann  eine  Prüfung  des  Blut» 
auf  die  Anwesenheit  von  Tetanusgift  nach  der  S.  643  angegebenen  Methodt 
vorgenommen  und  damit  eventuell  die  Diagnose  Tetanus  sicher  gestellt  werdeiL 


Mikbrftßd,  ADthrax. 
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Wird  jemand  von  eioem  wutverd£lebtigen  Tiere  gebissen,  to  iat  &s^  wie  bereitB 
eröitert  wurde,  selbst  dann»  wenn  dm  Vorhandensein  von  Ly^aa  bei  dem  be- 
treffenden Tiere  niichtniglich  sicher  gestellt  wirdj  doch  immer  noch  fraglich,  ob 
bei  dem  Gebissenen  sich  später  wirklich  Lyssa  einstellt  oder  nicht  Da  die 
Hdnd.swut  aber  beka nuter masfesen  eine  Krankheit  ist,  die  vor  Einföhrung  der 
Pabteub sehen  Immunisierung  eine  fast  absolut  letale  Prognosie  bot,  so  iat  ea 
eelbstverätändüch,  dum  die  betreffenden  Individuen  in  Erwartung  des  Ausbruehd 
der  entaetelichen  Krankheit  in  Unruhe,  ja,  wenn  ea  eich  um  Ijeute  mit  leicht 
erregbarem  Nervensystem  handelt,  in  einen  mit  hysterischen  Krämpfen  ver- 
bundeneu Zustand  stärkster  psychischer  Exzitation,  der  an  das  Bild  der  Lyssa 
erinnert  {Lysmphotiie\  geraten  können*  Die  lange  Dauer  solcher  Angst-  und 
Kmmpfxuätande,  die  Wahrnehmung,  dass  in  solchen  Fällen  selbst  nach  Wochen 
durchaus  keine  Erhöhung  der  Körpertemperatur  und  ebensowenig  der  au  er- 
wartende gefährliche  Kollaps  eintritt»  weiterhin  die  Beobachtung,  dass  sich  in 
die  lyssaahnlichen  Symptome  auch  echte  hysterische  einmischen,  und  die  Krank- 
heitserscheinungen mit  einer  gewissen  Übertreibung  ostejitativ  vorgekehrt  werden, 
ist  geeignet  vor  einer  Verwechslung  jener  Pseudolyssa  mit  der  wirklichen  Lyssa 
zu  schützen. 

In  den  seltenen  Fällen  von  atypisch  verlaufender  (mit  Tod  endender) 
Lyssa,  wo  beispielweise  die  erhöhte  Reflexerregbarkeit,  die  Wasserscheu  u.  a. 
fehlt,  läsät  sieh  nur  aus  der  feststehenden  Ätiologie  des  Einzelfalles  die  Diagnose 
auf  l^yesa  stellen. 


Milzbrand»  Anthrax, 


k 


Wie  die  Lyssa  ist  auch  der  Miizbraad  eine  Infektionskrankheit, 
die  vom  Tier  auf  den  Menseben  übertragen  wird  (^Zoouose'')*  Das  spezi- 
fische Virus  des  Anthrax  wurde  schon  vor  ßehr  langer  Zeit  (1849  von 
PoLLENDER  uud  Bhäüell)  iD  einer  Bazillenart  entdeckt,  die  aber  erst  von 
R«  Koch  rein  gezüchtet  wurde  und  über  deren  Natur  in  den  letzten 
30  Jahren  unausgesetzt  eingehende  Studien  von  den  vei^chiedensten 
Forschern  gemacht  wurden.  Ist  doch  die  Festste Uung  und  Züchtung 
des  Milzbrand baciiius  und  die  Klarlegung  seiner  Lebenseigenschaften 
der  Markstein  in  der  modernen  Entwicklung  der  Lehre  von  den 
Infektionskrankheiten  überhaupt  geworden!  Der  Nachweis  des  Milz- 
brand baciUus  hat  eine  eminent  diagnostische  Bedeutung  gewonnen  und 
ermöglichte,  wie  wir  später  sehen  werden,  die  Entdeckung,  dass  gewiss© 
bis  dahin  unrichtig  gedeutete,  rätselhafte  Kranicheiten  mit  dem  Milz- 
brand in  Zusammenhang  stehen  und  durch  dessen  Uift  hervorgerufen 
werden. 

Die  Bazillen  dea  Mikbrands  praöentieren  sich  als  grout^  Ae//e,  unbewe^  *b^i*°^^ 
/ic/ie,  leicht  auch  nach  Oram  färhbare  Stäbchen ;  dieselben  teilen  sich  bei 
höherer  Temperatur  uod  wachsen  in  Fäden  aus,  die  sich  xu  grosseren  Verbünden 
zusammen  winden.  In  der  Mitte  der  Stäbchen  bezw;  Fäden  entwickeln  sich  die 
hellglänzenden  Sporen.  Doch  geschieht  dies  nur  bei  höheren  Temperaturen, 
d  h.  nicht  unter  25^,  am  besten  bei  37*  und  bei  unbehindertem  Zutritt  von 
SüuerMtoßl  Letzterer  Umstand  erklärt  das  Faktum,  dass  im  lebenden  Tier* 
kdrper  und  in  der  Leiche  die  Milzbrand bazilleo  keine  8|ioren  erzeugen.  Während 
die  Baiiiüen  gegen  äussare  Einflüsse,  besonders  gegen  das  Auatiocknen,  aehr 
empfindlich  sind,  erweisen  sich  dagegen  die  Sporen  als  hÖcJist  dauerhafte 
Gebilde;  die  Kinwirkung  des  Sonnenlichtes  vertragen  übrigens  auch  die  S^t^^ 

LftOb»,  SfMKkUi  DlAgDQ»«.  n.  7.  Auf.  ^^^ 
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nicht.  Der  den  Milzbrand  veranlassende  Mikroorganismus  gedeiht  demnach 
vorzugsweise  saprophy tisch,  d.  h.  ausserhalb  des  Organismus,  ist  aber  nur  fakul- 
tativ saprophytisch,  indem- er,  in  den  lebenden  Körper  eintretend,  als  Parasit 
demselben  gefährlich  wird  und  eine  hohe  pathogene,  infektiöse  Bedeutung  ge- 
winnt. Er  kann  auf  den  verschiedensten  Wegen  in  den  Körper  des  Menschen 
gelangen  und  je  nach  der  Art  der  Invasion  differente  Krankheitsbilder  zustande 
bringen.  Bei  Aufnahme  des  Giftes  durch  Wunden  der  Haut  entsteht  das 
häufigste  Bild  der  Krankheit,  der  Wundmilzhrand;  durch  Importation  von  Milz- 
brandsporen mit  der  Nahrung  in  den  Magen  und  Darm  entwickelt  sich  der 
(Magen-)  Darmmilzbrandy  die  „Mycosis  intestinalis'*;  durch  Inhalation  von 
sporenhaltigem  Wollstaub  u.  ä.  endlich  kommt  es  zum  Lungenmilzbrand  („Hadem- 
krankheit**)  mit  pneumonischen  Erscheinungen  und  schwerer  septikämischer  All- 
gemeininfektion. Die  Art  und  Weise,  wie  das  in  den  Körper  gelangte  Milz- 
brandgift zur  Wirkung  kommt,  ist  im  allgemeinen  die,  dass  die  Bazillen  bezw. 
die  aus  Sporen  ausgekeimten  Bazillen  sich  enorm  vermehren  und  auf  dem 
Wege  des  Blut-  oder  Lymphstroms  im  Körper  verbreiten  und  so  als  echt 
septikämische  Noxe  den  ganzen  Organismus  überschwemmen.  Die  stark  infek- 
tiöse Wirkung  der  Milzbrandbazillen  beruht  zweifellos  auf  einem  durch  ihren 
Stoffwechsel  erzeugten  chemischen  Gifty  dessen  Natur  aber  noch  nicht  endgültig 
festgestellt  ist. 
^^\  Für  die  Diagnose  des  Milzbrandes  kommen  stets  gewisse  ätiologische  Ver- 

Momente, hältiiisse  in  Betracht.     Fast  immer  erfolgt  die  Übertragung  des  Giftes    auf  den 
Menschen  dadurch,  dass  der  Betreffende  mit  niilzbrandkranken  lebenden  Tieren 
(Rindern,  Schafen,  Pferden,  Ziegen,  Schweinen  u.  a.)   oder  mit  Gegenstanden, 
die  von  milzbrandkranken  Tieren  stammen,  in  Berührung  kommt.     Aus  diesem 
Grund  sind  gewisse  Individuen,    die  mit  lebenden    und  toten  Tieren  oder  ihren 
Abfällen  gewerbmässig   zu    tun    haben,    besonders   gefährdet,    so:    Stallknechte, 
Hirten,  Landwirte,  Abdecker,  Fellhändler,  Gerber,  Hutmacher,  Kürschner  usw. 
Auch  Insekten,  die  auf  anthraxkranken  Tieren  gesessen  haben,  können  die  Über- 
tragung des  Giftes    auf   den  Mensehen    vermitteln.     Sehr  selten  sind  Fälle  der 
Ansteckung  von  Mensch  zu  Mensch,  wovon  ich  selbst  einen  ganz  sicheren  Fall 
zu  beobachten  Grelegenheit  hatte.     Die  Zeit,  die  von  der  Invasion  des  Milzbrand- 
giftes bis  zum  Ausbruch  der  Krankheitserscheinungen  verstreicht,  ist  gewöhnlich 
sehr  kurz;  im  allgemeinen  dauert  die  Inkubation  nur  einige  Tage  (im  Mittel  wohl 
3  Tage),  selten  eine  Woche  und  darüber. 

Die  Diagnose  des  Milzbrandes  ist  lediglich  in  den  Fällen  sicher, 
in  denen  es  gelingt,  die  Milzbrandbazillen  im  kranken  Organismus 
nachzuweisen.  Dieser  Nachweis  wird  indessen  intra  vitam  namentlich 
beim  Anthrax  internus  nicht  immer  gelingen,  da  das  zirkulierende 
Blut  nicht  zu  jeder  Zeit  Milzbrandbazillen  enthält.  Zur  bakteriologi- 
schen Untersuchung  wird  man  immer  nur  durch  bestimmte  Krank- 
heitserscheinungen veninliiHst,  deren  Kenntnis  daher  notwendig  ist, 
um  im  einzelnen  Falle  auf  die  richtige  diagnostische  Spur  zu  kommen. 
Die  ^Symptome  sind  zum  Teil  hei  allen  schwereren  Milzbranderkran- 
kungen gleichmässig  entwickelt,  zum  Teil  in  den  einzelnen  Fällen 
höchst  verschieden,  je  nachdem  es  sich  um  diese  oder  jene  Anthrax- 
form  handelt. 
^tSomT  AUgeineine    Symplome     der    Milzbranderkrankung ,    der    Anthrax- 

infektion,  sind:  Fieber  (eventuell  auch  fehlend)  mit  vermehrter  Puls- 
frequenz, Gliederschmerzen,  Milz-  und  Leberschwellung,  Benommen- 
heit, Kollaps,  zunehmende  Zyanose  und  Atemnot,  Blutungen  an  ver- 
schiedenen Körperstellen  (.Meningen,  Gehirn  etc.),  namentlich  am  Zahn- 
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^Fvjg^,    au!  dem  sieb  Sugillationen   bilden    (in    meinen  Fällen  waren 

^f    m  "b^onders  dunkelblaue,   pockenartige   Anschwellmigen),   Entzündung 
H      innerer  Organe,  auch  Endocarditis  mit  in  den  Klappen  nachweisbaren 
H      Milzbrand bazillen.     Im  grossen  und  ganzen  sind  also  die  Zeichen  einer 
H      schweren  Infektion  septikämischen  Charakters  ausgeprägt. 
H  Gelangt  der  Milzbrand bacÜlus  durch  Hautwunden  in  den  Körper, 

H  so  tritt  an  der  Stelle  der  Invasion  Schmerz,  Rotuug  und  Infiltration 
H  der  Haut  ein;  auf  der  zimächst  papulösen,  juckenden  Erhebung  der 
H  Haut  bildet  sich  im  Zentrum  eine  Blase,  dio  mit  aerös  hämorrhagischer 
H  Flüssigkeit  gefüllt  ist,  berstet  und  sich  in  einen  brannroteü  Schorf  ver- 
H  wandelt  (Pushda  maligna).  Die  Haut  in  der  Umgebung  scbwilit  stärker 
H  an,  infiltriert  sich  blaurot  und  hart  und  zeigt  eventuell  in  der  Peripherie 
H  einen  Kranz  von  kleinen  hanf  körn  grossen  Blasen.  Im  Gegensatz  zum 
H  gewöhnlichen  Karbunkel  ist  die  Infiltration  beim  Milzbrand  nicht  sehr 
H  schmerzhaft,  verbreitet  sich  aber  rasch  in  weitem  Umfange,  geht  mit 
H  Odem,  Entzündung  der  Lymphgefässe  und  schmerzhafter  Reh  well  mig 
H  der  Lymphdrüsen  einbor;  zu  gleicher  Zeit  nimmt  auch  im  Zontrum  der 
H      Gangränschorf  beträchtlich  an  Grösse  tax. 

H  In  einzelnen  Fällen   wiegt  die  Entwicklung  des  Hautödems   über 

H      die  des  Karbunkels  vor.    Das  Ödem  beschränkt  sich   dann   nicht  bloss 

auf  die  ursprüngHcbe  Infektionstelle  und  ihre  Umgebung,  sondern  tritt 

auch   sonst  am   Körper,    spezioll    an    den  Augen,    in  Form   blassroter, 
H      gelblicher  Anschwe! hingen  auf.    In  der  Milzbnmdgesehwulst,  der  trüben 

gallertigen  Ödemflüssigkeit  und  dem  Blaseninhalt  sind  luelir  oder  weniger 

reicblicbe  Bazillen  nachzuweisen, 
H  Anders    das   Bild    beim  Magen -Darmmilihrand!    Appetitlosigkeit^ 

'      Erbrechen   von  galligen ,    l>lutigen   Massen,   Durchfullo,    eventuell   von 

blutiger  Beschaffenheit,  Auftreibuug  und  Schmerisbaftigkeit  des  Leibes 

^ gegen  Druck,  Zyanose,  Atemnot,  Fieber,  Kollaps  kennzeichnen  diese 
ungewöhnliche,  stürmisch  verlaufende  Form  des  Anthrax.  Die  Infektion 
kann  dabei  direkt  durch  dieNahrutig  zustande  kommen  (primärer  Mageu- 
und  Darmmüzbrand),  oder  es  können  von  einer  andern  Invasionstelle 
aus  die  Mihbrandbazillen  u.  a.  auch  in  das  Gewebe  des  Darms  ver* 
pchleppt  werden  (sekundärer  Darmmilzbrand), 
'  Erfolgt  die  Infektion  im    Gewebe   der  Respirationsorgane,  so  ver* 

läuft  die  Milzbraodk rankheit  mit  Entzündung  der  Bronchien*  pneumoni- 
scber  Infiltration  der  Lungen,  Anschwellung  der  bronchialen  und  jugularen 

I  Lymphdrüsen,  Pleuritis,  von  Anfang  an  bestehender  Herzschwäche  und 
Bchwereu  Allgemeinerscheinungeu  (Lungenmihhrand). 
Die  Diagnose  des  Milzbrands  und  seiner  verscbiedeüen  Formen  ist 
leicbt,  sobald  äusserlich  sichtbare  Erscheinungen  des  Anthrax,  wie  es 
übrigens  gewöhnlich  der  F'all  ist,  allein  oder  neben  den  Symptomen 
von  Seiten  der  inneren  Orgaue  ausgeprägt  sind*  Das  Auftreten  eines 
Kai'bunkels  oder  eines  entz  und  heben  Odems  mit  Rötung  und  Gangrän 
der  Haut  und  Bildung  von   Blasen   auf  derselben  fordert  unter  alten 

I  Umständen  Äur  Untersuchung  der  Gangräuflüssigkeit  oder  des  Pustel- 
Inhalts  auf  MilKbrandbazillen  auf,  zumat  wenn  die  Anamnese,  der  Stand 
des  Kranken  u.  ä.  eine  Milzbrandinfektion  möglich  oder  wahrscheinlich 
erscheinen  laasen.  Viel  schwieriger  ist  die  Diagnose  des  r^mvin  Anthrm: 
^ 
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internus.    Erbrechen  oder  blutige  Diarrhöen  werden  so  häufig  durch  die 
verschiedensten  Vers^nlassungen  hervorgerufen,  dass  nur  in  den  seltensten 
Fällen  der  Arzt  ohne  weiteres  darauf  geführt  wird,  nach  Milzbrandbazillen 
zu  suchen,  um  so  mehr,  als  der  Darmmilzhrand  doch  eine  sehr  seltene 
Krankheit  ist.    Immerhin  kann  der  Umstand,  dass  beim  Anthrax  in- 
testinalis   rasch   Atemnot   und    Zyanose    auftritt   und    eventuell    eine 
Schwellung  der  Leber  und  Milz  nachweisbar  ist,  auf  die  richtige  Spur 
leiten;   ebenso  sind  gleichzeitiges  Nasenbluten,  Hämaturie,    Petechien 
und  Zahnfleischsugillationen  —  EJrscheinungen,  die  ich  mehrfach  bei 
Anthrax  internus  gesehen  habe,  und  die  das  Bild  eines  Morbus  macu- 
losua   Werlhofii    vortäuschen    können   —   entschieden    suspekt.      Noch 
dringender  wird  die  Aufforderung  zur  Vornahme  der  Qlutuntersuchung, 
die  freilich  auch  bei  sicher  bestehendem  Milzbf'and  nicht  immer  positiv 
ausfällt,  wenn  die  Ätiologie  des  einzelnen  Falles  direkt  auf  Infektion 
mit  Anthrax  hinweist,   wenn  beispielsweise  eruiert  werden   kann,   dass 
der  betreffende  Kranke  Nahrungsmittel  in  rohem  Zustande   oder  vid- 
leicht  auch  Wasser,  die  aus  einem  notorischen  Milzbranddistrilft  stammten, 
kurz  vor  seiner  Erkrankung  zu  sich  genommen  hatte,  oder  wenn  eine 
Zeitlang  bei  Sommerhitze  an  der  Luft  gelegenes,  von  einem  milzbrand- 
kranken Tiere  stammendes  Fleisch  ungekocht  verzehrt  wurde,    und  so 
Sporen  in  den  Magen  und  den  Darm  gelangten,  in  dem  sie  sich  weiter 
entwickeln  konnten.    Im  allgemeinen  kommt  offenbar  die  Infektion  mit 
Anthrax  nicht  leicht  vom  Digestionskanal  aus  zustande,  da  es  ziemlich 
schwer  hält,  bei  für  Milzbrand  empfänglichen  Tieren  durch  Fütterung 
mit  Sporen  oder  Anthraxbazillen  künstlich  Darmmilzbrand  zu  erzeugen. 
Wie   bei   der  Diagnose  des  Darmmilzbrands   spielt  auch  bei  der  des 
noch  schwieriger  zu  entdeckenden  Lungenmüzhrands  die  Beachtung  der 
Ätiologie   die   ausschlaggebende  Rolle.     Trifft   eine  Pneumonie   Lieute, 
deren   Beschäftigung,    wie    das    Sortieren   von    Lumpen,    Zupfen   von 
Schafwolle,  Abhären  von  Fellen,  Arbeiten  in  Rosshaarspinnereien  u.  ä. 
die  Einatmung  von  Staub  tierischer  Provenienz  involviert,  so  hat  man 
an    die    Inhalation    von   Milzbrandgift    als    Ursache    der   betreffenden, 
schweren,    mit   Milzschwellung,    Prostration,   Kopfschmerz,    Schwindel 
und   Frostanfällen   verlaufenden   Pneumonie   zu   denken   und   auf  alle 
Fälle  das  Blut  auf  die  Anwesenheit  von   Milzbrandbazillen   zu  unter- 
suchen.    Gelingt  es,   solche  nachzuweisen,   so  ist  damit  die   Diagnose 
des  Lungenmilzbrands   (der   ^Hadernkrankheit^)  gesichert.     Es  handelt 
sich  dabei  um  die  Einatmung  von  3Iihbrandsp(yren,  die  in  dem  Gewebe 
der  Lunge,   besonders  wenn   dasselbe   nicht  intakt  ist,  haften  und  zu 
Bazillen  auskeimen,   dann   in   die   Lymphbahnen   und  Bronchialdrüsen 
eindringen,   um   von   da   mit  dem   Blutstrom   im  Körper  sich  zu   ver- 
breiten und  eine  allgemeine  septikämische  Infektion  hervorzmrufen. 


Rotz,  Malleus  humidus. 

bidnns.  ^^^^   später   als   der   spezifische  Bacillus   des  Milzbrandes  wurde  der  des 

Rotzes  (1882)  von  Löffleh  und  Schütz  entdeckt  in  Form  von  sehr  kleineii 
unbeweglichen  Stäbchen,  die  ähnlich  den  Tuberkelbazillen,  aber  kleiner  und  küner 
als  diese  sind;  sie  fürben  sich  ziemlich  schwer,  nicht  nach  Gbah.     Ihre  Züfhr 
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tung  gelingt;  uüt  !>ei  höheiien  Temperaturen  auf  Agar,  in  Blutserum  und  tiameDt- 
lich  auch  fluf  Kartoffeln,  hier  in  Form  eines  gelbroten  Rasens.  Bei  der  Über- 
tragung auf  Tiere  (Pferde,  Esel,  Katzen,  Meerschweinchen  und  Feldmäuse)  ent- 
steht zunächst  nur  eine  örtliche  Reaktion ,  auf  die  et^  nach  Wochen  eine 
allj^emeine  Wirkung  folgt  Die  erstere  majiifestiert  sich  in  Gestalt  von  knötchen- 
förmigen Neubildungen  (ähnlich  den  Tuberkelknötchen)^  die  grogse  Neigung  zum 
ZerfiüJ,  zur  Verkäsung  zeigen  und  Geschwüre  mit  infiltriertem  Grund  und  harten 
Rändern  bilden;  dabei  seh  wellen  die  Lymphdrüeen  an.  Die  Bazillen  gehen  in 
der  Geachwürentwicklung  zugrunde  und  sind  daher  im  Geschwüreiter  schwer 
oder  gtur  nicht  nachzuweisen.  Die  Invasion  der  Rotxbazillen  in  den  mensch- 
lichen Köiper  geschieht  durch  kleine  Wunden  der  Haut  und  Schleimhäute,  auch, 
wie  es  scheint ,  bei  intakter  Oberfläche  durch  Aufnahme  des  Ton  rotzkranken 
Tieren  au^oschnaubten  Rot£gtf(es  in  die  Conjunctiva  und  die  Sclileimhäute  der 
Nasa  und  des  Mundes  bei  Leuten,  die  viel  mit  Pferden  zu  tun  haben:  Kutschern, 
Landwirten,  Soldaten»  Pferdemetzgern  usw*  Es  ächeint,  dass  die  Infektion  auch 
auf  dem  Wege  der  Atmung  erfolgen,  und  dass  auch  eine  Kontagion  von  Mensch 
zu  Mensch  st^ttthaben  kann. 

Nach  einer  Inkubation  von  4 — 6  Tagen   entistehen   an  der  Invasion  stelle  ^j^^tiMth 
Rtjtzknoien  und  RotzgeachtöÜrey  die  keine  Neigung  zur  Heilung  zeigen  und  das   verw^rt- 
bereits  geschilderte  Äuifttehen  darbieten.    In  der  Umgebung  entJ^teht  entzündliches  symptoma. 
Ödem  und  Lymphangitis.     In  der  Regel*    aber   durchaus   nicht   inmier,    ist  die 
Nasenhöhle  der  Ort  der  ersten  Eruption  des  Rotzes,  wobei  auf  der  Nasenscbeide- 
wand  und  der  Muachelschleimbuut  torpide  Geschwüre  entstehen,    die   ein  dünn- 
flüssiges, eitriges  oder  blutiges,  zuweilen    auch  übekiecheudes  Sekret  absondern.  ^ 
Daneben  schwillt  die  äussere  Nase   an    und    rötet   sich,   und   s  traugart  ige  Ver-              ^M 
dickungen   der   Lymphgeffisse    und  Anschwellungen    der    benachbarten    Lymph*             H 
drüsen  treten  auf.    Durch  Weitergreifen  des  Prozesses  kommt  es  zu  Ubserationen              ^M 
auf  der  Mund-  und  liaehenschleimhaut^    zu  Infiltrationen  im  Kehlkopf,    in  den              ^| 
Bronchien  und  Lungen  mit  Heiserkeit,  Husten  und  Auswurf  einhergehend,  selten              ^M 
in  der  Leben  Milz  und  anderen  Organen,     Gewohtdich  erat  späten  beim  akuten              H 
Rotz  sofort.,  machen  sich  durch  schrittweise  Verseuchung  des  Körpers  Erscheinungen              ^| 
der  Gesamtinfektion  l>emerklichi  Abgeacblagenheit,  Kopf  seh  merken,  Delirien,  Som-             H 
nolenz,  Muskel-  und  Gelenkscli merzen,  Fieber  mit  Schüttelfrösten,  Dysj)epi?ie,  Ge-             ^M 
lenkschwellungen    (durch   eitiigen    Erguss    bedingt),    Hautpustcln    und  Abszesse,              ^M 
aucJi  die  für  die  Impftiere  charakteristische  Hodenaffektion  wurde  beim  Menschen             H 
gefunden. 

Der  Krankheitaverhiuf  ist  bald  akut,  2 — 3  Wochen  dauernd,  bald  chronisch :  Dlffer«iJtt*l- 
^/i^l  Jfthr  und  darüber  sich  hinziehend;  im  letzteren  Falle  sind  die  Rotzge- 
schwüre besonders  leicht  mit  tuberkulösen  und  syphilitischen  Geschwüren  zu  ver- 
wechseln. Mit  einer  gewissen  Wahrscheiniichkeit  wird  man  das  Bestehen  der  H 
Rot^z  krank  hei  t  gegenüber  der  Tuberkulose  annehmen  dürfen,  wenn  eine  stärkere  H 
Reaktion  in  der  Nachbari^chaft  der  Geschwüre  besteht,  Erytheme  und  zahlreiche  ^M 
Pusteln  oder  Abszesse  auf  der  Haut  auftreten,  und  der  Nachweis  primärer  H 
Tuberkufose  in  den  Lungen  oder  dem  Urogenitalsystem  trotz  wiederholter  Unter-  ^M 
flUchung  deei  Sputums  und  Urins  auf  Tuberkelbazillen  nicht  gelingt*  Auch  von  ^M 
syphilitischen  Geschwüren  lassen  sich  die  Rotzgeschwüre  schwer  unterscheiden.  H 
Hier  weisen  hauptsachlich  die  Multiformitilt  der  Krankheitserscheiuungen  und  ^M 
das  gleiciizeitige  Bestehen  von  Knochenaffekttonen  auf  die  syphilitische  Natur  ^M 
der  Krankheit,  das  Auftreten  Terbreiteter  slrangartiger  Lymphgefässentzündungen  H 
und  das  schwere  Ergriffensein  des  Ge^amtorganismus  dngegen  darauf  hin,  daas  ^M 
es  sich  im  speziellen  Falle  um  Rotz  handelL  Festen  Halt  gevvinnt  die  Diagnose  H 
aber  erst  durch  Berücksichtigung  der  Anamnese,  und  in  letzter  Instanz  durch  die  H 
hulologische  und  baktetiologische  Untersuchung^  die  wenigstens  in  den  meisten  H 
Fällen  voUe  Aufklärung  geben  wird,  indem  in  dem  krankhaft  veränderten  Gewebe             ^M 


eoO  DiagMM  der 

BotzbaziUen  nacfagewieeen  and  gexöcfatec  werden  können.  Als  besoadefs  diankle- 
rietisch  gilt  die  J^TRAüSBsche  Reaktion'',  die  darin  bestelle«  dass  bei  Injekticn 
Ton  xotzbazdlenhaltigem  Material  in  die  Bancfabohle  too  Meetsdveincben  in 
der  ereten  Woche  eine  eitrige  bezw.  käsige  Entzändong  der  Hoden  anfcritt. 
Auch  die  Serodiagnostik  l  Agglatioation  bei  SOOiacher  und  stärkerer  Verdünnimg) 
wird  neuerdings  zur  Diagnose  benutzt. 


Trichinenkrankheit,  Trichinosis. 

Die  Trichinose  gehört  selbstTerständlich  nicht  mehr  in  den  Kahmen 
der  Infektionskrankheiten,  wird  aber  wohl  am  besten  im  Anschlnss  an 
die  soeben  besprocheneD  Zoonosen  abgehandelt. 
JJjJ"*"  Genies?t  ein  gesander  Mensch  trichinenhaltiges  Fleisch,  epezieU  das  Plesdi 

vom  Haueächnein   und  wilden  Schwein  in  rohem   oder  halbrohem   Zustande,   so 
i»t  der  Modus  der  Infektion  der,  das«  die  in  dem  Fleisch  enthaltenen  Trichinen 
(die  Darmtnehinen  f;ind  je  nach  dem  Geschlecht  verschieden  gross,  die  Weibchen 
sind  '^ — 4  mm,  die  Männchen   1,5  mm  lang)  durch  Auflösung  der  Maskelf asem 
(und  eventuell  der  Kapseln)  im  Magen  frei  werden.     In  dem  obersten  Abschnitte 
des  Darmes  entwickeln  sich  dann  die  freigewonJenen  Trichinen  innerhalb  weniger 
Tage  zu  gescblechtsreifen  Tieren,  „Darmtrichinen**,    begatten    sich    und    gebären 
ungefähr  eine  Woche  nach  der  Einfuhr  in  den  Magen  lebendige  Junge.      Nach 
den  neuen  Untersuchungen  von  As'Kaxazy  dürfte  dies  zum  grössten   Teil   inner- 
fuilh   der  Darrn«chleimhaut,    in    die   ««ich   die  weiblichen    geschlechtsreif en   Darm- 
tnehinen   eini^ehohrt   haben,    nur    zum    kleinen  Teil    im  Darmlumen    selbst    ge- 
schehen.     Die    in    der  Darmwand,    speziell    in    deren    Lympbräumen    geborenen 
jungen  Trichinen  wandern  von  da  au:«,  zunächst  auf  dem  Wege  des  Lymphstroms 
nach  den  Muskeln.    Dort  angelangt,  nehmen  rfie  ungefähr  in  weiteren  zwei  Wochen 
an  Grösse  zu  (nie  sind  dann  gegen   1  mm  lang»,  rollen  sich  auf  und  betten  sich 
in  eine  feinkernige  Masse  ein.    Erst  nach  längerer  Zeit  kommt  es  zu  einer  Ab- 
lagerung von  Kalksalzen   in  die  Kap-fel.     Die    männlichen    und   jedenfalls    die- 
jenigen weiblichen  Darmtrichinen,  welche  ihre  Jungen  innerhalb  des  Darmlumens 
gelK-»ren  halxm,  gehen  mit  <len  Exkrementen  ab. 

Die  Zeit,  die  von  rjer  Einverleibunir  der  Trichinen  in  den  Darm  bis  zur 
Wanderung  der  jungen  Trichinen  nach  den  Muskeln  und  ihrer  Einkapselung  in 
denselben  ver.-treicht,  u^lfas^t  den  Komplex  von  P>scheinungen ,  welcher  die 
„Trichinenkrankheit*'  zusanmieiisetzt. 

Die  Kenntnis  der  ICxistenz  einer  TrichhKnlranlheit  beim  Menschen 
verdanken  wir  dem  Scharfblicke  Zenkers,  der  im  Anfang  des  Jahres 
W)^)  bei  der  Sektion  eines  unter  den  Erscheinungen  schwerer  Muskel- 
erkrankun^  und  ausgebreiteter  (jdembildung  verstorbenen  Mädchens 
in  den  Muskeln  zahllose  frisch  eingewanderte  junge  und  im  Darm  zahl- 
rei^-lie  geschleclitsreife  'i'richinen  entdeckte.  Zugleich  wies  Zenker  nach, 
dass  in  diesem  Falle  die  Iniportation  der  Trichinen  durch  trichinöses 
Scliweincfleiscli  erl'oljrt  war. 
akh^^it».  J>ie   KranklieitHvni[>toiiie,    die   auf   das   Bestehen   einer  Trichinen- 

krankheit  hinweisen  und  die  Diairnose  derselben  ermöglichen,  sind  fol- 
gende: Zunächst  machen  sich  Erscheinungen  von  Seiten  der  Verdauungs- 
organe geltend,  die  in  üirer  Intensität  stark  wechseln:  das  Gefühl  von 
Völle,  Übelkeit,  Appetitlosigkeit,  Erbrechen  und  Durchfall;  in  anderen 
Fällen  ist  von  alledem  kaum  eine  Andeutung  oder,  wenigstens  in  den 
ersten  Tagen,  gar  nichts  zu  bemerken. 
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V  Mit  dem  Ablauf  der  ersten  Woche   dagegen,  selten  später,  treten 

■  stärkere  Fieberanl'älle  (bis  40°  und  darüber)  auf,  vermehrte  Durchfälle 
mit  kollapsartigen  Zuständen  und,  das  Wichtigste,  grosse  Abgeschlagen' 
heil  und  Sckmerihafligieit  in  den  ßluskeln .  Dabei  schwellen  die  letzteren 
äü  und  geben  durch  den  infolge  der  akuten  Myositis  geschaffenen  Reiz* 
zustand  zu  den  verschiedensten  Kontraktursteilungen  und  Störungen 
in  der  Bewegun^sfälngkeit  der  Muskulatur  Veraulassung.  In  lets^torer 
Beziehung  seien  besonders  hervorgehoben :  die  sehinerzhafte  und  schwere 
Beweglichkeit  der  Bulbi,  die  Mydriasis,  Schwäche  der  Kehlkopfmuskeln, 
Dyspnoe  infolge  von  Erkrankung  der  Atmungsmuskein  {speziell  des 
Zwerchfells)^  ferner  die  Kau-  und  Schlingbeschwerden,  die  zuweilen  von 

ITrismus  begleitet  sind.  Die  elektrische  Erregbarkeit  der  Muskeln  ist 
zuweilen  herabgesetzt  gefunden  worden;  der  Patellarsehnenreflex  erwies 
sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  vorübergehend  aufgehoben.  Von  speziell 
dem  Nervensystem  zugehörigen  Symptomen  wurden  mehrfach  Neuralgien 
B  beobachtet  (Neuralgia  coeliaca),  Delirien,  Hyperästhesien  und  Anästhesien 
der  Haut,  auch  zuweilen  verschiedenartige  Exantheme:  Urticaria^  Herpes, 
Petechien  u.  ä, 

■  Wichtiger  als  die  letztgenannten  Erscheinungen  sind  die  neben 
den  Muskelschmerzen  fast  nie  fehlenden  Hmäödeme.  Für  besonders 
charakteristisch  gilt  das  entzündliche  Ödem  der  Augenlider  und  des 
Gesichts,  das  übrigens  gewöhnlich  rasch  wieder  verschwindet,  während 
das  später  auftretende  Odem  an  den  Extremitäten  w^eniger  flüchtig  ist. 
Nach  meinen  Erfahrungen  bei  der  Polymyositis  infectiosa  dürfte  dieses 
Ödem  zum  Teil  auf  Rechnung  von  Venenthrombosen  zu  bringen  sein. 
Auch  reichliche  Schw^eiase  sind  von  fast  allen  Beobacliteru  als  auf- 
fallende Krankheitserscheinung  im  Bilde  der  Trichinose  erwähnt;  sie 
treten  schon  frühzeitig  auf  und  danern  die  ganze  Krankheit  über  an; 
ihre  Genesis  ist  unklar*  Im  Biule  der  Trichinenkranken  findet  sich, 
wie  es  scheint,  konstant  eine  V^ermehruog  der  Leukozyten,  speziell  der 
eosinophilen  Zellen  (Brow.v  u.  a.),  was  vielleicht  künftig  diagnostisch 
mit  verwertet  werden  kann.  Den  von  einzelnen  gefundenen  Verände- 
rungen des  Harns  bei  Trichinösen  kommt  dagegen  keine  diagnostische 
Bedeutung  zu;  in  schw^eren  Fällen  wurde  vom  Fieber  unabhängige 
Albuminurie  beobachtet.  In  diagnostisclier  Beziehung  wichtiger  ist  die 
bst  konstant  sich  einstellende  Bronchiii^.  Das  dabei  abgesonderte  Sekret 
Icann  wegen  der  Insuffizienz  der  Esspiration smuskeln  schwer  expekto- 
riert  werden;  seine  Ansammlung  begünstigt  die  Entstehung  kuiarrfutUscker 

tPnetimoniett. 
Die  Diagnose  der  Trichinen krankheit  ist  nur  dann  leicht,  wenn  ^s  ^{|?*™*ll^" 
sich  um  einen  Fall  handelt,   der  zur  Zeit  des  Herrschena  einer  Trichi- 
nosisendemie  zur   Beobachtung  kommt     Liegt  aber  die  Aufgabe   vor, 
eine  vereinzelte  Trichinose  oder  die  ersten  Fälle  einer  Endemie  in  ihrer 

■  wahren  Natur  zu  erkennen,  so  wird  man  immer  mit  diagnostischen 
Sehwieri^keiten  zu  kämpfen  haben.  Der  Anfang  der  Krankheit  katm 
als  BreehdmehJuU  imponieren;  faktiscli  ist  in  diesem  Stadium  der  Krank* 

theit  die  Trichinose  überhaupt  nicht  zu  diagnostizieren.  Erst  vom  Ende 
der  ersten  Woche  ab  ist  das  Kraukheitsbild  derart,  dass  es  für  die  Dia- 
gnose der  Trichinenkrankheit  direkt  verwertet  werden  kann,  indem  jetsst 
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MusIceUchmerzm  und  Ödeme  auftreten.  Die  letzteren  sind  enttehieden 
diagnostisch  bedeutsam,  wenn  sie  die  Augenlider  und  das  Gesieht  in 
erster  Linie  betreffen  und  ausgeschlossen  werden  kann,  dass  Nephritis, 
Zirkulationstörungen,  die  zu  allgemeiner  Stauung  führen,  oder  Kachexien 
höheren  Grades  vorliegen.  Gewöhnlich  geben  die  aufführten  Krank- 
heiten zur  Ausscheidung  stärkerer  Eiweissmengen  im  Urin  Veranlassung, 
während  die  Trichinose  doch  nur  ausnahmsweise  mit  Albuminurie  ver- 
läuft. Öftere  Untersuchung  des  Harns  ist  deswegen  unter  allen  Um- 
ständen geboten. 

Die   neben  den  Ödemen   bestehenden   Schmerzen   und  Anschwel- 
lungen im  Bereiche  der  Muskeln  weisen  direkt  auf  eine  lokale  Erkran- 
kung der  Muskeln  hin,   und  zwar  auf  eine  weit  verbreitete,    so  dass  die 
nxxx  einzelne  Muskeln   betreffenden  Affektionen,   also  die  gewöhnlichen 
Formen  der  Myositis,  Muskelrheumatismen  u.  ä.  diagnostisch   nicht   in 
Betracht  kommen,  vielmehr  die  Differentialdiagnose  eigentlich  nur  zwi- 
schen infektiöse)'  Polymyositis  und  Trichinosis  schwankt.    Eine    Unter- 
scheidung dieser  beiden  Krankheiten  ist  nach  meiner  und  anderer  Er- 
fahrung auf  Grund   des  Kraukheitsbildes  nicht  ohne  weiteres  möglich, 
da  alle  Symptome  der  einen  Krankheit  auch  bei  der  anderen  vorkommen. 
Nur   das  Vorwiegen   der   Gastro  -  intestinalsymptome   und    die    initialen 
Ödeme  der  Lider  und  des  Gesichts  sprechen,   wenn  sie  vorhanden  sind 
—  und  das  ist  bei   der  Trichinosis   fast   ausnahmslos   der  Fall  — ,    ent- 
schieden  für  das  Vorhandensein  letzterer  Krankheit.     Sicheren  Anhalt 
gibt  aber  nur  das  Resultat  der  mikroskopischen  Untersuchung  der  Fäces 
auf  Darmtrichinen  und  eines  ausgeschnittenen  Muskelstückchens  auf  Muskel- 
trichinen.     Gewöhnlich   wird    die    erstere    im   Fall    des  Bestehens   einer 
Trichinenkrankheit  genügen  (namentlich  wenn  im  Anfang  der  Krankheit 
ein  Abführmittel  gereicht  wird,  um  die  Trichinen  dadurch  leichter  zum 
Abgang  zu  bringen).     Positive  Resultate  dürfen  übrigens   nur  erwartet 
werden,    wenn   in   den   ersten  fünf  Wochen  der  Darminhalt  untersucht 
wird.     Auch  ist  nicht  zu  vergessen,   dass   deutlich   nachweisbare  Darin- 
trichinen  im  ganzen  selten  in  den  Fäces  erscheinen,  und  deswegen  ein 
negativer  Befund  bei  der  Fäkaluntersuchung  keineswegs  die  Beschreitung 
des  zweiten  Wegs,  die  Exzision  und  mikroskopische  Untersuchung  eines 
Muskelstückchens,   unnötig   macht.     Bei   massiger  Verbreitung  der  Tri- 
chinen im  Muskelsystem  kann  das  Resultat  der  Untersuchung  natürlich 
auch  hierbei  ein  negatives  seih,  so  dass  es  nicht  erlaubt  ist,  auf  Grund 
eines   negativen   Befundes   sofort  die   Existenz   einer  Trichinosis   sicher 
auszuschliessen. 

Begreiflicherweise  wird  die  Diagnose  wesentlich  unterstützt  durch 
die  Anamnese  d.  h.  durch  die  Angabe  des  Patienten,  dass  er  rohes 
Schweinefleisch  oder  ähnliches  zu  sich  genommen  habe,  und  vollends 
durch  den  Nachweis  von  Muskeltrichinen  in  dem  Fleische,  von  dem  der 
betretTende  Patient  gegossen  hat.  In  der  Regel  bleibt  aber  dann  der 
betreffende  Fall  auch  nicht  vereinzelt,  und  die  Konstatierung  von 
Massenerkrankungen  ahnlicher  Art  an  demselben  Ort  oder  in  derselben 
Gegend  gibt  von  vornherein  ein  Präjudiz  für  das  Bestehen  einer  Tri- 
chinosis. 
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Im  Anschluss  an  die  bis  dahin  abgehandelten  Infektionskrankheiten 
hätten  wir  noch  die  Diagnose  der  ansteckenden  Geschlechtskrankheiten  und 
endUch  die  der  Hautkrankheiten  zu  besprechen. 

Ich  muss  aber  aus  verschiedenen  Gründen  hierauf  verzichten.  So 
wenig  auch  die  Beschreibung  jener  Krankheiten,  als  integrierender  Be- 
standteile der  inneren  Medizin,  in  einem  Lehrbuche  der  speziellen  Patho- 
logie und  Therapie  der  inneren  Krankheiten  fehlen  darf,  so  würde  doch 
eine  Erörterung  der  Details  ihrer  Diagnose  dem  in  diesem  Werke  ver- 
folgten Plane  nicht  entsprechen.  Der  diagnostische  Kalkül,  die  Zu- 
sammenfassung von  Symptomenkomplexen,  die  Abwägung,  welche  von 
den  gefundenen  Erscheinungen  aus  der  diagnostischen  Verarbeitung 
des  einzelnen  Krankheitsbildes  auszuschalten  sind  usw.  —  Aufgaben, 
deren  Lösung  für  den  speziellen  Fall  zu  lehren,  der  Hauptzweck  dieses 
Buches  war  —  kommen  bei  jenen  Krankheiten  nur  in  untergeordnetem 
Masse  in  Betracht.  Hier  entscheidet  vielmehr  lediglich  die  Erfahrung 
am  Krankenbett,  die  Kenntnis  der  äusseren  Form,  unter  der  sich  die 
einzelne  Krankheit  präsentiert,  vor  allem  aber  die  scharfe  Beobachtung 
und  ein  klinisch  gut  geschultes  Auge!  Darin  liegt  aber  auch  der  Reiz 
des  speziellen  Studiums  dieser  Krankheiten  in  der  Klinik;  aus  einer 
einfachen  Beschreibung  der  äusseren  sichtbaren  Erscheinungen  kann 
ihre  Diagnose  sicher  nicht  gelernt  werden.  Soweit  sie  in  das  Gebiet 
der  Diagnose  der  Krankheiten  der  verschiedenen  inneren  Organe  ein- 
greifen, sind  sie  allerorts  in  diesem  Werke  berücksichtigt.  Im  übrigen 
aber  muss  ich^  was  die  symptomatischen  Exantheme,  die  vielgestaltigen 
Äusserungen  der  viszeralen  Lues  u.  a.  betrifft,  auf  das  verweisen,  was 
früher  in  den  verschiedenen  Kapiteln  (vgl.  namentlich  auch  den  Abschnitt 
über  die  Syphilis  des  Nervensystems)  ausführlich  erörtert  wurde. 
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Abdomen,  Druckempfindlichkeit  dess.  bei 
Hysterischen  339,  bei  Ruhrkranken  543. 
— ,  kahnförmige  Einziehung  dess.  bei 
akut.  Spinalmeningitis  118. 

Abduzenslähmung,  A  ugenaffektionen 
bei  ders.  45.  —  bei  Ponserkrankungen 
207.  209.  217.  —  Sitz  der  Lähmunga- 
ursache  bei  ders.  46.  —  bei  Syringomyelie 
16t).  —  bei  Tabes  dors.  126.  128. 

Abortiv  pocken524. — »Diagnose  ders.  529. 

Abortivtyphus  562.  -— ,  Erscheinungen 
und  Verlauf  dess.  562. 

Abszedicrungen  bei  Mumps  582.  — 
bei  Typhus  abdom.  560. 

Abstinenz,  sexuale,  begünstigendes  Mo- 
ment der  Obesitas  472. 

A  b  u  1  i  e  bei  höheren  Graden  der  Hysterie  342. 

Accessoriuskrampf  83.  — ,  klonischer 
83.  — ,  tonischer  83. 

Access oriuslähmuug,  Diagnose  ders. 
61 :  bei  Lähmung  des  äusseren  Astes  des 
N.  accesö.  61,  des  inneren  Astes  63. 

Achillessehne,  Verhalten  bei  Ischias- 
kranken 38. 

Achillessehnenreflex  bei  Tabes  126, 
Verwertung  für  den  Sitz  der  Myelitis  170. 

Acusticus,  Beziehungen  dess.  zum  Klein- 
hirn 223.  — ,  degenerative  Veränderungen 
dess.  bei  Tabes  135.  — ,  zentrale  Eudi- 
f:ung  dess.  254.  — ,  Zerstörung  dess.  durch 
Ab.szessbildiin^  in  dem  Sclilillenlappen299. 

Ailduktoroniftiiniunj;  inn  Obei-schenkel 
7S. 

j,Adiacniorrhy sis**  (Anaoniie)  corebri 306. 
307.  ,  Ursache  von  apoplcktisfhem Insult 
270. 

A  d  i  ]>  o  s  i  t  a  ö  univorsalis  469. 

Af fek tbe wt'jxungon  dos  Gesichts  nach 
ein»'m  apoplekt.  Insult  271.  —  bei  zen- 
traler Fazialislähmung  5.'). 

Agousie  lo.  — .  Dia^^nose  d(?rs.  15:  bei 
Chordalähniung  16,  bei  Fazialislähmung 
16,  53,  bei  (ilossopharyngeus- Erkrankung 
16,  bei  Trigoniinusanästhesie  17. 

A g  g  1  u  t  i  n  i  n  e ,  bakterizide  Eigenschaften 
ders.  498. 


Akinesia  algera  auf  hysterischer  Basis 
339. 

Akkommodationsstörungen  bei  Dia- 
betes mellitus  460.  —  nach  Diphtherie  5^9. 

—  bei  Hysterie  340.  —  bei  Mumps  584. 

—  bei  Okulomotoriuslähmung  45. 
Akromegalie  372.  ~,  Abart  ders.  373. 

—  Beziehung  der  Hypophyse  dazu  373. 
— ,  Differentialdiagnose  ders.  von  Ar- 
thritis deformans,  von  Elephantiasis,  von 
Myxödem,  von  Syringomyelie  374.  — , 
Krankheitsbild  ders.  372.  373.  — ,  neur- 
asthenisch-hysterische  Beschwerden  bei 
ders.  373.  — ,  Pathogenese  ders.  373. 

Akroparästhesie,  diagnostische  Kenn- 
zeichen 372. 

Akustikus  s.  Acusticus. 

Akzessorius  s.  Accessorius. 

Albuminurie  bei  Anämie  406.  —  bei 
Cholera  asiatica  578.  —  bei  Diabetes 
mellit.  456.  —  bei  Diphtherie  589.  — 
nach  epileptischen  Anfällen  352.  —  bei 
Erysipel  534.  —  bei  Influenza  635.  — 
bei  Leukämie  416.  —  bei  Lyssa  644.  — 
bei  Meningitis  311,  cerebrospm.  epidemica 
597.  —  bei  Parotitis  epidemica  583.  -—  bei 
Pocken  526.  —  bei  Recurrens  546.  —  bei 
Scharlach  513.  —  bei  Tetanus  641.  — , 
transitorische  bei  Keuchhusten  593.  — 
bei  Trichinose  651.  —  bei  Typhus  abdom. 
557.  561,  exanth.  540. 

Album osurie,  bei  schwerer  Anämie  406. 

A 1 0  X  i  e ,  Beziehungen  ders.  zur  Aphasie  259. 

Alex  ine  des  Körpers,  bakterizide  filraft 
ders.  495.  610. 

Alkaptonurie  479. 

Alkoholismus,  Veranlassung  zu  Fett- 
leibigkeit 472,  zu  Hämatom  der  Dura 
niater  325,  zu  multipler  Neuritis  92.  139. 
140.  zu  Ophthalmoplegie  218. 

A 1  k  o  h  0 1  n  e  u  r  i  t  i  s ,  Symptome  ders.  93. 
180.  -  ,  Unterscheidung  aers.  von  Tabes 
dors.  189. 

Amnesie  Hysterischer  342. 

A m üben  ,  ätiolog.  Bedeutung  ders.  bei  der 
Ruhr  572. 
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A  n  a  e  m  t  a  psendolieimällÄ  infantum  430.  | 

—  sptenica,  ErscbeJnangen  der».  425.        | 
Anärnie  396  tf*  —  ^  ätiologiache  Momente   ' 

(lers,  407,  409«  —  aplastische  Form  d^rs. 
4(K).  — >  Äugenbefund  bei  den  eiozelnea 
iWmen  ders,  407,  — ^  allgem.  Auasehen 
der  Anttmiscbe»  396.  391-  — ,  Blutbe- 
bchiiffeüh<?it  bei  *?era.  397;  Hftmoglobm-  j 
gehslt  d^9  BluU^a  397,  8^8;  Verhalten 
der  Blutplättchen  40 1,    der    Leukozyten 

400,  der  roten  Blntkörpt^rchen  397.  S98< 
399,  des  spej.  Gewichtes  dea  Blutfs  401. 
— .  ßlutbildung  bei  d«^ra,  ;i98.  399.  — 
nach   Blutverlusten   S9Ö*   ^,   chronisch© 

407.  — ,  Btagnose  dcrs.  407»  der  einzelnen 
Formen  398-  400,  40L  407.  408.  -,  Folge-  | 
erschein ungen  ders-  406.  435.  — ,  funktio- 
nelle Störungen  bei  dera.  401:  des  Di*  1 
gestio uapparatea  405 ,  des  H » rn ap parate a 
406i  der  Muskulatur  401,  «im  Nerven- 
aystema  28.   402,    des   Flesprmtiouaappa- 

i    rates  40 1^  dea  Zirknlatioosapparatea  402. 

—  des  Gebims  307*  — ,  GerinnuDg^flbig- 
keit  des  Blutes  bei  den  einxelaeo  Farmen 

401.  —  I  Hämorrhagien  bei  ders.  406.   — ,   j 
leichte   Form   ders.    1^98.   — ♦   perniziöse 
SM,  398  ff,  406  ff.    409.  — ,  ptiroöre  407. 

408.  —  des  Rückenmarks  195.  -  » sekun-  . 
däre  398.  401.  407.  40.4.  —,  Stoffwechsel  ' 
bei  ders,  396.  —  ♦  Vor  kommen  d^rs,  409*  ' 
— ,  Wesen  der  perniziösen  4ü0, 

Anftstbes^ie    11.   -  der  Beine  bei  Cnuda   | 
equina^ Tumoren  182^  bei  Üruralislähmnng 
7ei|    bei  Ificbiadiknsliihmuug   7^,   SO.   — ,    I 
Diagnose  der  yer.schiedenen  Formen  und 
Liiade     12 ,     differentielte   der   zentralem 
von   peripherer  9,    1^.    —  ,    doloroae  22, 
bei  Neuritis  9u,  bei  RUckeunmrkstumoren   ^ 
181,  — ,  Entstehung   iltTs.  8.    —  bei  Kr- 
kraokung  der  Hint^rbürner  und  hinteren    . 
Wurzeln   des  Rückenmarks  114.    —   der  ' 
Fussohlen    19.    —    des    Geruchs   12,   — 
des    GeachmrickB     13,    —    der    Gesichts- 
haut   bei  Fazialislähmung  51,  bei   Tnge- 
minushihmung  47,    bei    TrigeminusneLir- 
algie   28.    —    der   Hände  lU:    bei  Medi- 
anusläbmnng    74,     bei    Hadiulislilhmung 
72,  bei  Ulnarislöhmung  76.  —  bei  Halb- 
seitenhisinn    det*  Rückemnarka    179-    — 
Hysterischer  339.  — ^   kontra  laterale  bei 
E^ebhUgelläsion   246,    — ,  kutane    17,  bei 
Konuäerkrankung  183.  — ,  muskuläre  2/. 
*-  bei  Myelitis  16B,  durch  Druck  175.  —  bei 
Neu  litis   90.  92.  —    bei  Pachymeningitis 
(cervicfttis)    bypertrophica    123.    — ,  aen- 

Isorielle  bei  Hysterie  340,  — ,  spinale 
I  periphere)  9.  17.  22.  ~~  bei  Spinal men in- 
Hitis  HS.  12'L  — ^  Symptome  ders.  je 
mrttl  i^ffT  verschiedenen  Lekaliaation  19, 
—  !»i  tiaumatischen  Neurusen  347.  — 
bei  Tricliinose  651.  —  im  Trigeminus- 
gebiet  17,  19.  —  am  Vorderarm  unter- 
halb der  Ellenbeuge  bei  Klumpkeseher 
LiLhmung  7t&,  ^ ,  zerebrale  (zentrale) 
9,  18, 
Anale  Krisen  bei  Tabea  dera.  127. 
Analgesie  11,  —  Hysteriscber  339.  — 
periphere  22,  —  liei  Poliomyelitis  posterior* 
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164*  —  bei  Sjrmgomyelle  164,  —  bei 
Tabes  dorsal.  135.  —  bei  traumat.  Neu^ 
rose  347. 

Analneuralgien,   Diagnose  ders,  4L 
A  n a  r thr i e  255   — ,  Eutstehang  ders,  255. 
265.    —  bei   Hypogloasusljihmuag  durch 
LäsLon  der   Keine    des   Hy^iogloaaus   65. 

—  bei  Ponaerkrankung  65,  —  bei  pro- 
gre94i,  Bulbilrpftialyse  214.  —  bei  pro* 
gress.  Muskel atrophie  159, 

Angina  bei  ak u tem  U  el e n k  rhe umatismus 
617,  -  l>ei  Influenza  634.  -  bei  Paro- 
titis  epidemica  hii^.  —  bei  Purpura  vario- 
losa  526.  --  bei  Scharlach  510.  b2±  ^ 
Ludovici  bei  Kehlkopf-  und  Hachen- 
dlphtherie  5t<9,  bei  Scharlach  512,  — 
pectoris  bei  Adipositas  universalis  470* 
— ,  Unterscheidung  ders,  von  Nenr^ 
asthenie  346. 

Anesmie  12.  —  bei  FAzialisparalyse  52, 
— ,  nervöse  13,  —,  periphere  13,  — t  Prü- 
fung auf  dies.  12.  — ,  zentrale  !3. 

Angioneurosen,  Krankheitsbihler  ders. 
und  deren  Diagnose  369  ff, 

Anthrax,  ßasfillen  dess.  64 1  —  Diagnose 
dess.  616:  des  A.  internus  ^47,  differeii* 
tielle  von  Tjphua  abd.  569. 

A  n  t h r ax  p neu  m  0  n i  e  569. 

Antitoxin  et  Entstehung  und  Wirkung 
dera,  im  speziffsch  infizierten  Urganisntus 
493. 

Anurie  Hysterischer  S4L 

Aphasie  255.  — ,  ätiolog.  Faktoren  ders* 
267.  — .  amneatische  263,  — ,  nach  einem 
apoplektischen  Insult  272.  275.  — ,  Cha- 
rakteriaierung  der«.  255,  der  verschiedenen 
Poimen  253.  — ,  Diagnose  der  einzebien 
Formen  255.  257.  —  bei  Diphtherie  590. 
^-  Kei  Enrepha litis  infantum  303.  — , 
gemi achte  Form  ders.  */6J-  — ,  gualato- 
riache  262,  —  bei  Herderkrankungen  des 
Centrum  ovale  267,  der  Frontalwindungen 
2M,  der  Zentral  Windungen  254,  —  Ibei 
Hirnabszess  299.  —  bei  HirnemboUe  282, 

—  bei  Hirntumoren  289.  -  bei  Hypo- 
glossnslilhmnng  63,  -,  Lei^ungsaph^asie 
258.  2,59.  — ,  Lesefähigkeit  bei  ders.  259, 
260.  262.   -  bei  Meningealblutnngen  326. 

—  bei  Meningitis  äl'^.  —,  motorische 
257,  258.  26L  262:  kortikale  25«.  262. 
264,  subkortikale  25H.  262,  tmnskortikale 
25H.  262.  — ,  optische  262.  299.  *-, 
partielle  und  totale  261.  232.  — ,  Schmib- 
lähigkeit  bei  dei^.  260.  261.  — ,  senaoriacbe 
257,  26L  262.  299 r  kortikale  254.  257. 
262.  264,  subkortikale  257.  262,  trans* 
kortikale  258.  26L  262.  ^,  taküle  262. 
— ,  trän sit arische  266.  —  hei  Typbus 
ahdom,  5ÖL 

Anhonie  bei  Hypoglossuslähmung  65.  — 
bei  Ob  lon^ata- Erkrankung  209. 

Apoplekti forme  Anfälle  278.  —  Ivei 
H  i  r  nt  umor en  287.  -  bei  Men  i  ngealhlu  t ungen 
326.  ^  bei  multipler  Sklerose  des  Bücken* 
marks  190.  191.  —  hei  Tab pb  dorsal.  128, 
137.  — t  Unterscheidung  ders.  von  Hirn* 
llntung  278,  von  paralytischen  Anfällen 
306. 
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Apoplexia  sangninea  268.  — ,  Fehlen 
des  apoplekt.  Instilts  in  Fällen  ders.  280. 
— ,  Folgen  ders.:  direkte  272,  indirekte 
271,  posthemiplegische  276.  — ,  Genese 
des  Insultes  ders.  269.  —  Lokalisation 
ders.  im  Gehirn  274.  275.  —  bei  septischer 
Himinfektion  616.  — ,  Symptome  des 
apoplekt.  Insultes  268.  — ,  Unterscheidung 
ders.  von  symptomatischer  Apoplexie  27b. 
— ,  Vorboten  ders.  269.  280. 

Aquaeductus  Sylvii,  anatom.  Lage  und 
Grenzen  dess.  229.  — ,  Hydrops  dess.  226. 

Arbeitsneuritis  92. 

Armmuskeln,  Krämpfe  ders.  84.  85.87. 
— ,  Lähmungen  ders. :  kombinierte  75,  am 
Oberarm  67.  69,  am  üuterarm  69.  71.  72; 
bei  Rindenläsion  der  Zentral wiudnngen 
des  Gehirns  253.  254. 

Arteriosklerose  bei  Diabeteskranken 
458.  —  der  Gehimartcrien  und  deren  Er- 
scheinungen 280;  bei  Paralysis  agitans 
365. 

Arthritis  474ff.  —  chronica  482.  -  de- 
formans  482;  Diagnose  ders.  482,  dif- 
ferenticlle  von  Akromegalie  374,  von 
chron.  Gelenkrheumatismus  482,  von  Ge- 
lenkgicht 478;  Lokalisation  ders.  482; 
Verlauf  ders.  482. 

Arthrogrvposis  infantum,  Diagnose 
ders.  365.' 

Arthropathien,  liypertrophierende  373. 
—  bei  Syringomyelie  165.  —  Tabes- 
kranker 136,  Unterscheidung  dies,  von 
Affektionen  der  Wirbelgelenke  1S8. 

Artiknlationszentren,  Lage  ders. 265. 

Arzneiexantheme,  Unterscheidung  ders. 
von  Masern  505,  von  Varizellen  531. 

Assoziationazentren  der  Grossliirn- 
rinde,  Funktion  und  Zahl  ders.  241.  — , 
Lage  ders.  für  die  einzelnen  Empfindungs- 
qualitüten  244.  254.  —  im  Zustand  reiz- 
barer Schwäche  bei  Hysterischen  333. 

Assoziation» fasern  der  Hirnrinde  236. 
241. 

Astasie-Abasie  Hysterischer  335. 

Asthma  bronchiale,  Unterscheidung  der 
Anfälle  dess.  von  tonisch.  Zwerchfell- 
krampf 87.  — ,  kardiale  bei  Adipositas 
universalis  469;  bei  Gicht  477. 

Asynergie,  zerebellare  225. 

Ataxie,  akute  nach  Diphtherie  590.  — 
bei  Brown-Sequardscher  Lähmung  179.  — , 
hereditäre  (fumiliäre,  spinale)  140.  —  bei 
multipler  Myelitis  187.  188.  —  bei  multipl. 
Skleroso  1^<8.  189.  —  bei  Neuritis  93.  94. 
96.  — ,  periphere  uiotorischt»  94.  — ,  peri- 
phere sensible  94.  bei  Ponsblutungen 
209.  — ,  sensorisrhe  bei  Krkraukung  der 
Hintorhörner  und  hinteren  Wurzeln  des 
Kückonmarks  114.  133,  bei  Poliomyelitis 
posterior  164.  bei  SehhügellUsion  246.  — , 
statische  140.  --,  bei  Tabes  dorsal.  125. 
128.  133.  139.  —  bei  Vierhtigellüsion  231. 
235.  — ,  We.sen  ders.  133.  — ,  zerelellare 
142.  223.  224. 

At her onia tose  der  Gefässo  l»ei  Gicht 
475.  —  der  Hirnarterien,  ätiolog.  Hedeutg. 


bei   Hirnblutung   269;    bei    meoingeakt 
Blutungen  825. 
Athetose  860.  — ,   Gharakteristica  den. 
860.  — ,  doppelseitige  860.  — ,  halbseitige 
360.  — ,  idiopathische  360.  —  bei  Kapsel- 
erkrankung des  Gehirns   246.    — ,   post- 
hemiplegische 276.  860.  —  bei  Sehhilgel- 
läsion  246.  — ,  symptomatische   360.  — , 
Übergang  ders.  in  Chorea  360.  — ,  Unter- 
scheidung ders.  von  Chorea  359.  860,  tob 
Tremor  860. 
Atmung  bei  Anämie  401.  —  bei  apoplekt. 
Insult   268.    269.    —    bei   Cholera    asiat 
576.  578.    -  bei  Diabetes   457.  460.  - 
im  epileptischen  Anfall  350.  851.    —  bei 
Kehlkopfdiphtherie   588.     —    bei    Keuch- 
bu<^ten  591.  —  bei  Landryscher  Paraljse 
185.  —  bei  Leukämie  415.  —  bei  Menin^tis 
309.    310,    cerebrospinal.     epidem.    597, 
spinal.    119.    —    bei   akuter   MiÜartnber 
kulose  601.  —  bei  multipl.  Sklerose  des 
Rückenmarks   189.  —   bei    Osteomalazie 
48  i.     —    bei    progress.    Bulbfirparalvi^ 
216.   — .  Zentren   ders.   205.  350.  — 'bei 
Zwerchfellkrampf  86.   —  bei  Zwerchfell- 
i       lähmung  66. 
I    Aufbrauchneuritis  92. 
I   Augenablenkung,  konjugierte  im  apo- 
I       piektischen  Insult  268.    269.   273.  —  bei 
I       Meningealblutungen  326.  —  bei  Parietal- 
rindenläsion  252.  —  bei  PoDserkrankuDs; 
1       210. 

1  Augen befund  bei  Anämie  407.  —  l»ei 
i  Basedowscher  Krankheit  376.  380.  — 
!  bei  Diabetes  mellit.  459.  —  bei  Gicht 
I  476.  —  bei  Hysterie  340.  —  bei  Influenz« 
!       634.   —   bei  Klumpkescher  Lähmung  76. 

—  bei  kryptogenet.  Septikopyfimie  61H. 

—  bei  Leukämie  416.  —  hei  Masern  509. 

—  bei  Meningitis  cerebrosp.  epid.  596, 
tuberculoBa  603.  —  bei  Mnmps  584.  - 
bei  Scharlach  515.  —   bei  Tabes  dorsal. 

i       126.  —   bei  Thrombose  des  Sinus  carer- 

j       nosus  324.  —  bei  Trichinose  651. 

;    Augenmigräne  31. 

i   Augenmuskellähmungen    45.    —  bei 

!       Abduzensläsion  45.  — ,'  diphtherische  589. 

—  mit  Hemiplegie  46.  —  bei  Hirntumoren 
I       290.   —  nach  Influenza  636.  — ,  Lokali- 
sierung der  Lähmungsursache   bei  dens 

1       45.    —    bei  Mittelhirnläsion  235.   —   bei 

I       multipler  Sklerose  des  Rtlckenmarks  189. 

1       —  bei  Okulomotoriusläsion  45.   — ,   peri- 

'       phere  45.   —   bei  Poliencephalitis  super. 

302.    — ,    progressive   nukleare    217.    — 

bei     progress.    Bulbärparalyse     218.     - 

bei  progress.  Paralyse  305.'  —  bei  Tabes 

tlorsalis  126.  — ,  totale  und  einseitige  45. 

—  bei  Trocblearisläsion  45.  — ,  zentrale 
45.  —  bei  Zerebellarerkranknng  224. 

Auraepileptica,  Dauer  u.  Erscneinungen 

ders.  351. 
:   Aurikulotemporalis,  Neuralgie  dess.  29. 
;   Ausdrucksbewegungen.   reflektorische 

von  Gefühlen :  Zentren  ders.  245.  246. 
.   Autosuggestion   neurasthenischer   Zu 

stände  345. 
,  Axillaris  lähmung  69. 
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B&ktef  i^p«  allgetneine  um!  lokale  Wir- 
kanfeu  der»,  im  Organ iäruiii;  490.  492.  — , 
diagno^t.  Wert  des  Naühwoii^es  pathogen^r 
49L  490.  — ,  jnetaHB£^ubildeti(1e492,  — , 
Schutz  Vorrichtungen  des  Kttrpcrä  gegen 
mich.  494.  4^>5. 

Bak terieDiiumunitflt  des  Organ isnius 
406. 

BakterienreBistenz  493.  « 

BAkteriolTi^iiie,  Vorkommet]  u,  Wirkung 
d€f9-  b«i  der  Immaniskrung  497. 

Bau  tische  Krankheit  426. 

Bar lo Wache  Krankheit,  Wesen  ders. 
u.  Zasaniraenhang  mit  der  hämorrh*  Hi&r 
theBe  435. 

Basedowsche  Krankheit  875.  ^, 
Diagnose  ders.  375.  379,  düforontielle 
880.  — j  digestive  Störungen  bei  ders. 
378.  ",  Folgeerscheinungen  dcts.  377. 
— ,  Gelenkaffektionen  durch  dies.  378.  — , 
Graefe&chea  Bj-mptoni  der  Augen  bei  ders. 
376.  aSO.  ~,  Genese  dera.  :i79.  -,  Hitze- 
gefühl bei  der8,B78.  — »  Kardinakymptome 
Gera.  375. 380.  — ,  Ijähmungserscheinnngen 
ders.  S79.  — ,  Möbiuasches  Symptom  der 
inanff.  An^Ebewegung  bei  ders^  S77. 
—  I  nervöae  Syniptonte  ders.  377.  — , 
Stellwagsches  Symptom  der  Augen  bei 
ders.  876.  -^*  StofTwechselanomaÜen  durch 
dies*  378.  — ,  Tremor  bei  ders.  377.  —  ^ 
Yei^grOBaerang  der  Bchilddrase  376,  — , 
Vermiiidening  des  elektr  Leitnngswider- 
atandea  der  Haut  bei  ders.  877. 

BaBilarmeningitia,  diagnostisch  ver- 
wertbare Syiuntotne  ders.  S13. 

B a u c  h  nm H k elk o II  t r ak  tio n e n ,  apaati- 
iche  bei  MeningitL!^  311. 

BnuchmuBkeUähmungt  Diagnose  der 
doppelseitigen  77,  der  einaeitigeu  77, 

Bauchmuskelreflex  im  apoplektischen 
Anfall  269. 

Bacillen,  pathogene  als  Erreger  der 
Cholera  575.  579.  der  Diphtherie  585,  der 
luHtienza  633,  der  akut.  Miliartuberkulose 
600,  des  Milabrandes  645,  dea  Roüses  649, 
des  Tetanua  6S9,  des  Typhus  abdom. 
548.  549. 

Bazillenträger  der  Chol  era  vihri  onen 
580.  -,  der  Typhusbftfillen  651. 

Beckenverbirdung,  rachitische  487. 

Beckenzellgewehse  u  t  z  U  n  d  u  n  g.eitrige, 
Veranlajäsung  zu  aknt.  Spinahueningiiis 
120. 

Beharr ungstendenz  der  ZelltAtigk^i t 
494*  f. 

Beinmuakulattir,  Krämpfe  ders.  39.  ^, 
Lähmungen  ders.  bei  Cruralispamljse  77, 
bei  Glataei*Läsion  73,  bei  Ischiadikus- 
paralysq  79.  BO,  bei  Obtüratoriusläsion 
78.  bei  Peroneuäparajyse  79»  bei  Rinden- 
läaion  der  Zentral wiudiuigeu  258,  bei 
TibiaU^paraJyse  80.  — ,  Neuralgien  ders. 
35.  36. 

Besehftf tigunganeurasen  87f,  — ♦ 
Diagnose  ders^  88, 

Bewuaätäeinstrtlbting  bei  apoplekti- 
sehem  Inanlt  269.  —  bei  Cholera  5ll6*  - 


im  diabetischen  Coma  460.  —  in  epi- 
leptischen Anfällen  349.  350.  —  bei 
krj^ptogenetiöcher  Septikopjömie  013.  — 
bei  akut.  Miliar  tuber  Kuloae  601. 

ßindearm fasern,  Herkunft  n.  Verlauf 
im  Kleinhirn  22L 

G I  a  ä  e  n  f  u  n  k  t  i  o  n  ^  Störungen  ders.  bei 
Kompression srayelitis  175;  l*ei  Conn»- 
affektionen  1B3;  bei  Erkrankung  der 
Nervenwurzeln  im  Rückenmark  114;  bei 
Hi  machen  kellÄsion  231;  bei  Hysterie  336; 
bei  Meningitis  309;  bei  MytiUtia  170; 
bei  Neuritis  94 i  bei  Spinatnieningitis  123; 
bei  ISyringomyelie  lt>6;  bei  Tabes  doi^ 
aalia  127.  129. 

Bla^enlühmung  nach  Diphtherie  589.  — 
bei  Paehymeningltij&  eor^ic.  hjpertropbjeA 
124.  —  Vi  Tabes  dorsal.  129.  137. 

Blei  Vergiftung,  Veranlassung  2u  Polio- 
m^^elitis  anterior  chronica  155,  %u  Eudl- 
alislfthmung  70. 

B  le  ph  a  r  o  s  p  a  B  ui  u  8  82,  — ,  Lösung  desa,  82. 

Blindheit,  totale  bei  doppelsait  LäaioQ 
der  Okzipitatlurnrinde  251. 

B  l  u  t ,  morphologische  Bestandteile  dessp 
und  deren  Veräuderungen  ^69  W. 

Blutarmut  s.  AnfLmie  und  Chlorose. 

B 1  u  t  k  0  rp  e  r  c  b  e  n »  Bildung  und  Zerfall 
der  roten  390.  391.  — >  Bildung  der  weissen 
8dJ;  Formen  der  weissen  391;  Funktion 
der  weissen  395 ;  Zerfall  der  weissen  396. 
— ,  Veränderungen  ders.  bei  Anämie  398; 
bei  Hämoglobinämie  437.  438.  440:  bei 
Leukämie  410.  411.  413. 

Blutkrankheiten,   Diagnose  ders.  S89. 

Blutkrisen  {v.  Naorden)  399. 

eiutplaama  389, 

Blutplättchen,  morphoL  Eigenschaften 
ders.  396. 

Blutreaktion  Typhuskranker  492.  563. 

Blutungen  bei  anämischen  ZuBtänden 
406.  —  bei  Basedow -Krankheit  378.  — 
bei  Chlorose  406.  —  im  ifehira  269.  — 
hei  hfiTnorrhagiseher  Diatheae  433  (der 
Bchleimhüute)  433.  ^  iu  die  Himven* 
trikei  267-  —  bei  Hysteriachen  341.  — 
bei  Keuchhusten  593.  —  [n  der  Medulla 
oblon^atn  211.   —   in  die  Meningen  325. 

—  bei  Milzhrand  646,    —   im  Pens  211. 

—  im  Rückenmark  195. 

Brach' Eouibergsches  Symptom  der 
Tab^  dorsalis  128. 

Broneh ialkatarrh  bei  akutem  Gelenk- 
rheuniatismus  620.  —  bei  luflaen^a  634, 
637.  —  bei  Leukämie  415.  —  bei  Masern 
501.  504.  "  bei  akuter  Miliartuberkulose 
601.  —  bei  Milzbrand  647,  —  bei  Mumps 
584.  —  bei  Rachitia  488.  —  bei  Recur- 
rens 546.  —  bei  Scharlach  514.  —  hei 
Trichinose  651.  —  bei  Typhus  abdom. 
5S:i.  554.  556,  exanth.  540. 

Bronchitis  papillaris,  Cntexacheidg. 
ders.  Ton  akut.  Miliartuberkulose  60t*. 

Bronchopueumonie  hei  Keuchhuaten 
594. 

Branzefärbung  D iahe tes1(  ranker  457, 

Brown  -S^quardache  Spinallib- 
mnug  177.   — ,   halbseitige   ^ullvaWasö% 
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der  Ta8tem]>findang  auf  der  entgegen-  i 
gesetzten  Seite  ders.  178.  — ,  Haatsensi-  ! 
bilitftt  der  gelähmten  Seite  179.  — ,  Hemi-  ; 
plegie  bei  ders.  178.  — ,  Moskelgeffihl 
d.  gelähmten  Seite  bei  ders.  179.  — , 
Stönmgen  der  Harn-  and  KotenÜeemng  ' 
bei  dei8.  179.  ' 

BrOckenarme     der     Kleinhirnschenkel,   i 
Verlauf  u.  anat.  Struktur  ders.  '222. 

Brustdrüsenneural«;ie  34. 

B  u  c  c  i  n  a  t  o  r  1  ä  h  m  u  n  g  beiFazialisIäsion  52. 

Bubonenpest  638. 

BulbärerHcheinungen  bei  der  amyo- 
trophischen Lateralsklerose  148.  215.  — 
bei  Basedow-Krankheit  379.  —  bei  l-.an- 
dryscher  Paralyse  1«5.  —  bei  Polyneu- 
ritis 94.  —  bei  spinaler  progressiver 
Muskelatrophie  159.  164.  'Zlb.  —  bei 
Syringomyelie  166. 

Buibärmyelitis,  akute :  Unterscheidung 
von  Bulbärhämorrhagie  212.  216,  von 
progress.  Bulbärparalyse  21H. 

Bulbärparalyse  akute  apoplektiforme 
211.    212.    — ,    funktionelle   asthenische 

.  (ohne  anat.  Befund)  218.  —  klinisches 
Bild  208.  —  durch  Kompression  der  Pons- 
Oblongata  219.  — .  chronische  pro- 
gressive 213:  anatomischer  Befund  bei  ' 
ders.  213;  Atmung  und  Pulsfrequenz  bei 
ders.  216;  Difforentialdiagnose  ders.  216: 

•  von  multipl.  Sklerose  216:  Dysphagie  bei 
ders.  214;  elektrische  Erregbarkeit  der 
Muskeln  bei  ders.  215;  Lähmungser- 
schoinungen    der    Hirnner\'en    bei    ders. 

-  214.  Muskelatrophie  bei  ders.  213;  oph- 
thalmoskopische Erscheinungen  ders.  213;  ; 
Reflexerregbarkeit  bei  ders.  215;  Sali- 
vation  bei  ders.  215;  Sprach'^törungen 
bei  ders.  214.  — ,  sekundäre  216.  —  , 
spastische  144.  —  supraiiukleären  Ur- 
sprungs 216.  — ,  vordere  218. 

C  a  c  h  e  X  i  a  strumipriva  374. 

Caisson  lähm  ung,   diagnost.  Merkmale   ' 
ders.  174. 

Capsula  interna,  anatoni.  Lage  ders. 
im  Gehirn  236.  — ,  Blutungen  in  dies. 
274.  — ,  Krankheitsherde  ders.  u.  deren  , 
.Symptome  247 ;  motorische  2-17,  sen.sible 
24'<,  vasomotorische  249.  — ,  Lagerung 
der  einzelnen  Faserzüge  in  ders.  249.  250.    ; 

C a  p  u  t  o  1)  .s  t  i  p  u  m  spasticum,  Kopfhaltung   , 

•  bei  dems.  x'4.  X4.        ^ 

C  a  r  c  i  n  o  m  a  r  e  c  t  i .  Unterscheidung  dess.  : 

von  Dysenterie  r>75.  | 

Caries  des  Felsenbeins,   Veranlassung  zu  ; 

eitnVer  Meningitis   316,    zu   i^azialisläh-  | 

mun^   59,    zu    Ilirnabsze.ss   ^'.01.    —    der  } 

»Schädelknochen,    Veranlassung  zu  Hirn-  ! 

aljszessen  3()1.   --  der  Wir))elkör|)er,  Ver-  I 

•  anlassung  zu  Myelitis  174.  ITf»,  zu  akut.  ' 
.Spinalmeningitis  120.  j 

Cauda  oquina,   Tumoren  ders.  u.  deren  i 

»Symptome  182.  j 

•C/entrum  ciliospinale,  anatom.  Lage  des.s.  I 

im  Rückenmark  111.   —    ovale,   ifcrder-  j 

krankungen  dess.   und   deren  »Symptome  | 


266;  Diagnose  ders.  268.  —  vasomotori- 
com,  Beizerscheinongen  dess.  bei  Gehim- 
anftmie  307. 

Cephalaeaadolescentiam  44 ;  s.Zephalalgie. 

Cerebrospinalmeningitis  s.  Zere- 
brospinalis. 

Charcotsche  Kristalle  im  Blate  Leuk- 
ämischer 413. 

Chftyne  -  Stokessches  Atemphi- 
nomen  bei  apo piekt ischem  Insult  26"^ 
269.  —  bei  Meningitis  310,  cerebrospinalis 
epidem.  564,  spinaL  119.  — ,  bei  Pons- 
Obloogataerkrankung  208. 

C  h  i  r  a  g  r  a,  Wesen  und  Erschein^,  ders.  414. 

Chlorose  396.  — ,  Ätiologie  ders.  409. 
— ,  BlutbilduDg  bei  ders.  400.  — .  Blo- 
tungen  infolge  ders.  406.  — ,  funktionelle 
Störungen  bei  ders.  401.  — ,  Gerinnungs- 
fähigkeit des  Blutes  Chlorotiscber  401. 
— ,  Hämoglobingehalt  des  Blutes  bei  ders. 
393.  399.  409.  — .  Sinusthrombose  infolge 
ders.  320.  — ,  Vorkommen  ders    409. 

Cholelithiasis,  Differenti^tldiagnose  der 
Fieberattacken  ders.  von  Intermitteos  631. 

Cholera  asiatica  s.  indica575.  — ,  Abor- 
tivformen ders.  577.  — ,  fttiolog.  Momente 
ders.  580.  —  algida  577.  —  asphyctica 
578.  —  ,  Aussehen  Cholerakranker  577. 
— ,  Bedeutung  des  Wassers  für  die  Ver- 
breitung  ders.  581.  — ,  Bluteindickung 
bei  ders.  575.  — .  Diagnose  ders.  577. 
57?^.  580;  differentielle  von  Ctiolera  no- 
stras  582,  von  Intoxikationen  o'^2.  — . 
Entstehung  ders.  durch  Bazillen  (Vibrio- 
nen) 575.  576.  — ,  Inkubationszeit  ders. 
575.  — ,  örtliche  u.  zeitliche  Disposition 
für  dies.  5Sl.  —,  Reaktionsei^cheinun^n 
bei  ders.  576.  577.  578.  —  sicca  579."—, 
Stadien  des  Verlaufs  ders.  576.  — ,  Sym- 
ptome ders.  575;  allgemeine  577.  von 
Seiten  der  Muskeln  577,  der  Respiration 
578,  der  Zirkulationsorgane  578.  — ,  Toxin- 
wirkung  bei  ders.  576  577.  578.  — ,  Ver- 
halten des  Darms  bei  ders.  579,  der  Ham- 
sekretion  578. 

Chol  er  abakterioly  sine  580. 

Cholerarotreaktion  579. 

C  li  o  1  e  r  a  t  y  p  h  o  i  d,    Symptome  dess.  577. 

Choleravibrionen,  Vorkommen  ders. 
579. 

Cholerine,  Erscheinungen  ders.  577.  — , 
Unterscheidung   von   asiat.  Cholera   582. 

Chorda  t  y  m  [>  a  n  i ,  Geschmacksner\'en- 
fasern  ders.  14.  16  50.  — ,  Lähmung  ders. 
48. 58.  — ,  Speichelsekretionsfasem  ders.  50. 

Chorea  856.  ,  Diagnose  ders.  359.  — , 
disponierende  Momente  ders.  358.  —  elec- 
trica 858.  —  liuntingtonsche  358.  — 
Komplikation  ders.  mit  Endocarditis  358, 
mit  Gelenkrheumatisjmus  358.  620.  — , 
major  Hysterischer  337.  —  minor  356. 
—  ,  paralyti.sche  3ö8.  —  Pathogenese  ders. 
85S.  —  .*  prä-  u.  posthemiplegische  276. 
85^.  — ,  Sydenhamsche  356.  — ,  Symptome 
ders.  356."  -.  Unterscheidung  clers.  von 
Athetosis  359,  von  Myoklonio  «62.  — , 
Wesen  ders.  858.  — ,  Zeit  des  Auftretens 
ders.  357. 
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CliortfttiBche  Bewegungta  3^0.  858* 
—  f  nacli  Apoplexien   27Ö*   —   bei  Seh- 

Cborioidealtuberkel  bei  Miliftrtubeis 
kulose  f>t)T. 

Chorio-RetinitJs  Diabetesk ranker  459. 

Olarke^che  Säulen  im  Rückenmark, 
degenerativ  -  otrophiische  Veräiidoritugen 
ders  bei  hereditäi-er  Ataxie  141.  — ,  Lage 
u.  Nerveoelemente  <lers.  102.  109,   IlL 

Cia%'ns  hystericns  8S9. 

Cleidagra»  Erscheinungen  ders.  474 

Coccygodynie,  Entatebung:  und  Bjm- 
ptume  ders   4L 

Cunifi  bei  Cholera  577.  —,  diftlwtiscbt^s 
4f»0p  (Aburten]  46U  —  bei  Hirntnruon^n 
287.  —  bei  Meningealbliitunj^en  32f6  — 
bei  Meningitis  S09,  cerebreöpinalij:^  t*pidem. 
595»  —  bei  ZerebrÄlrbeiioiatisniuä  tilÖ, 

Conjunctivitis^  diphthcritisi  be  bS9.  — 
bei  FaEialisparalyse  52.  —  bei  Keuch- 
bnsteu  591. 

C  0  n  uäe  rk  r  a  n  k  tt  ngen  d«s  Etickenmarkgt 
Diugnose  ders  18'^*  — ,  Katar  n.  Sym- 
ptome de  IS    1^3. 

Corpora  quadrigem ina,  anatonv  Lage 
und  Zusammen  Setzung  der«.  2:i9.  2*Sh.  — » 
Funktion  der^*,  230.  — .  Syniptonie  und 
Diagnose  der  Erkrankungen  ders.  23  L 
2S4.  —  restiforniia,  anatom.  Lage  n, 
StrukturveHiältnisse  ders.  203.  22£. 

Co  r  p  n  ft  c  a  ]  1  o  I»  n  m  ^  Faserung  dotis.  236.  — 
eiliare  {üentatumj.  Lagr  deas,  im  Klein* 
birn  220.  —  striatum  2*56:  Funktion 
deü3.  245;  Krankheitslierde  dea^.  n.  deren 

Hjmptoroe  241.  ät*5.  —  s  u  b  t  h  a  i  a  m  i  e  u  rii 

(Lnyäscher  KiSrper) ,  anatom«  La^e  dess. 

Sorrngfttor  super  eil  ii,  Krampf  desa, 

%2,  —,  Lähmung  dess.  h2, 
Coryz»    bei    InHueuza    634    637.    —    Im 

Keucbbnsten  Ö^L     -  bei  Tvphuö  abdoni. 

560. 
Co  Otitis,    Dtfferentialdiagnosö    ders.    von 

Ischias  39. 
C  r  a  m  p  i ,  Wesen  ders,  8L  —  in  der  Waden- 

muskulatnf  1^9. 
Cri  bydrcuti^phalique  bei  Meuingitiä 

31  Ol  cerebrespinatiä  epidem.  596. 
Croup«  Charakterisierung  dess,  586. 
CrnralislÄhmung^Krscheinnngenders.TT, 
Cruralieneuralgie*  Diagnose  ders,  36. 
CncullariB,   Krampf  desa.  BA.  — ,  Lfih- 

mnng  dess   61^  doppelseitigea  62. 
Cysiinurie  480, 
Cybtitiä    bei    akut.   Gelenktbeumatismus 

ßao.  —  bei  Mumps  5b4    —   bei  Myelitis 

170.  —  bei  Tabes  dors    129. 
Cytodiagnoae  fQr  die  Feststellung  von 

Tabes  136. 
Cytorrhjctes  variolae  im  Blntö  Poekeu- 

kranker  5^0. 


Darmaf fektionen    bei    Cholera    osiat» 

579.  —  bei  Leukämie  415,  —  bei  Scbar- 
laeb  514.  —  Kausal  aexus  %ui  Tetanie 
364.  —  bei  Vaguslähniung  6L 


I  Dafnibewegungen,  2ealFen  ders,  246. 

D  a  r  m  b  1  u  i  u  n  g  e  n  im  Typbtia  iibdom.  554. 
558. 
I   Darmdipbthorier  djaenterlsche  572. 
I   Darmkatarrh  bei  Erysipel  5H5,    -   bei 
1       Masern  hOb.   —  rachiti»dier  Kinder  488. 

—  bei  Typhus  abdom.  559t  exanthem.  540. 
Darmkriäen  Tabeskrauker  127.  1^7. 

D  a  r  m  m  i  1  z  b  r  a  n  d  646.  —,  Diagno&e  dess. 
647.  —  ♦  sekuudiirer  647.  — ,  Symptome 
dess.  647. 

D  a  r  m  n  e  u  r  o  s  e  n  345, 

Di^rmperf  oratio»  dureh  Typbusge- 
schwüre  5.H.  558. 

Darmstenose  durch  Dysenterie  574. 

Ü  a  r  ni  t  r  i  c  h  i  n  e  n »  Entwick]  ung  dtirs.  im 
menschl.  Darm  650,  651. 

Durmtuberk niese,  miliare  602. 

D  a  ü  ni  e  n  TU  u  s  k  u  1  a  t  n  r  ^  Atrophie  ders. 
bei  Median  US  lähm  ung  74^  bei  Poliomye- 
lit^s  anterior  cbron.  progress.  157,  bei 
SyTingemyelie  166.  — ,  Lähmung  ders. 
71.  73.  74. 

Decubitus  nach  apoplektiscbem  Insult 
272.  —  bei  Kapsel  erkrank  ung  349.  — 
bei  Myelitis  170  (durch  Kompresäiori) 
175.  —  bei  Syringomvelie  1Ö-7.  —  bei 
Tabea  dorsal.  129.  läü,  -  bei  Tjpbus 
abdom.  554,  exanthem.  540. 

D  e  f  I  n  V  i  n  m  capillitii  bei  Diabetea  45 7< 

—  bei  Erj-^sipei  536. 
Degeneration,  grane  der  Ilinterstränge 

I  düs  Ruckenmarks  bei  Tabes  dorsal.  125. 
I  12tJ,  der  Pyramiden  bah  neu  bei  progress. 
I  Bulbärparulyae  2L^.  —  d^^r  Hii-nner\*en- 
'       k^me  Ibei   progress.  Bul  bftrparal jae  213. 

—  der  motorischen  Leitungsbahn  143.  — , 
I  parenchymatö*äc  der  Muakeln  bei  Abdo- 
5       mioalt  vphua  562.  —  der  peripheren  Nerven 

150,  Ent^tehunjr  dies.  106.  lo8. 
'■   Delirien  bei  Cholera  577.  —  bei  lulluenza 
I       635,    —    bei  Lyssa   hnraana  644.  —   bei 
Meningitis  S09.'  310.  —  bei  akuter  Miliar- 
tuberkulöse    60  L    —    bei   rbeumatischer 
j        Intoxikation   des  Nervenavatems  619    — 
I       bei  TriiibinoBe  651,  —  bei'^ryphuö  abdom. 
554.  555,  exanthem    5^i8. 
elirium      tremens^      ünterscheidtmg 
dess.  von  Meuingitis  317, 
ettoidens,  Atrophie  desis.  bei  progreaa. 
Muskelntrophie  157.  — ,  Lähmung  dess.  6^. 
oraentia  pnralytica  305,  --  ab  ötio- 
i©g   Moment  des  Dm-bämatouis  325.  — , 
körperliche  ?5t6rnngen    bei  ders.  305.  — * 
nnraly tische  Anfälle  bei  ders.  und  deren 
ünteräcbeidung  von   apoplek tischen  und 
epdeptiöcben    Anfällen    306.    —  t    patbo- 
lagischer  lief  und  bei  ders.  305.  — ,  psy- 
cmsebe   ät^rungen    durch    dies.   315.   — , 
Tabessymptome    der*.    314.    — ,    Unter* 
sc^heidung    ders.   von   Hirntumoren   306, 
von  Paralysis  ftgitans  367^  von  Sclerosia 
cerehrcispinalis  multiplex  193, 
Dendriten   der  Nervenzellen,    Funktion 
ders.  2.  — »   anatom.  Verhalten  dera.  im 
EOckenmark  1C4. 
DenkvermOgent     Zen  tralstation     dasa. 
254. 


Eegistei« 


Pepreee Ionen,  psy<shisc!ie  bei  Choroa 
minor  357*  -^  naou  epileptisi-lic^ii  AnfülleD 
352.  —  Hystenscher  Ul. 

Bescjtiamatia  furf aracea  hm  Majttem  503, 

Piübetesinäipiilns  466.  —  ^  Dijferen- 
tialdiagxtoso  cless.  von  Diabetes  mellit. 
467*  von  Nephritis  cbroDica  466,  von 
symptoniMtiäcfipr  Polyurie  4Ö7,  — ,  Diurese 
bei  aem».  466>  — t  Symptome  dosä.  467. 
4&8. 

Diabetca  m&üitua  450.  — ,  Blutl^e- 
gchaffeiiheit  bei  dem».  4^3.  — ,  Coma  in- 
folge deäg.  460^  (Älftrten  diesO  461.  — * 
dccipienä  456.  — ,  Diagnose  desaelben  450. 
461,  differtintielle  466:  virn  Glykoaune 
452.  466,  von  Laktoäuiie  4.^3.  466. 
— ,  Diöpoaitioa  der  Diabettker  tu  Aj>o> 
plexien  462,  zu  Ischiaa  40 ,  zu  Phthiaia 
nad  Lmigengaagrän  457.  — ,  Diirätgefühl 
der  piiibettmriyiketi  457.  —  Eiuflu&ö  des 
Pankreas  auf  das  Zuä  tau  dekomm  en  dess, 
405.  — f  Epilepsie  im  Gefolge  desa*  B55. 
^,  Hamreaktiow  bei  demB*  auf  Azetoxi 
und  Oxybutteraäura  4i>5.  456,  auf  Zucker 
450.  451*  — ,  Kohleh^^drat Stoffwechsel  der 
Diabetiker  463.  — ,  Kombinatton  desa. 
mit  Akromegali©  372,  mit  Albnminttri« 
456,  mit  Bron^^efärbung  457,  mit  Fett- 
süL'ht  470,  mit  Folyurje  456,  mit  Schrumpf- 
niere 456.  —  leicüte  und  schwere  FotmeD 
dess-  (Erklärung  dies.)  462  ^ ,  Modi- 
fikatioiien  der  Zuckerausacbeidung  bai 
dt'nia.  45S.  — ,  Säiireintoxikatiou  des 
Kürtiers  Diabeteskranker  46L  — ,  Syni- 
ottmie  bei  dem^.  von  aeiten  des  Zirku- 
latiun&upp^lLtefi  458,  dea  Digestiomsap  pa- 
rates 458,  des  Ueachlechiaapparatea  459, 
der  Haut  457,  der  Nerven  26.  27,  458. 
460,  daa  EespiratioDaapnarates  457,  des 
Sehapparatea  459*  —,  Wesen  desa.  463L 

Diagnoac  der  dtffuBen  Hirnkrankheit^ia 
B06,    der   funktioDelte»    jNeurosea)    3^3. 

—  der  Herder krankuDgon  Jos  Vorderhirns 
268,  —  der  Jnfektiouskrrtnkheiten  488. 
493,  -  der  Krankheiten  dei  Blutes  und 
des  ^toffwechaela  (Konatitutionaki'aiLk' 
heitrm)  389,  —  der  Krankheiten  des 
Kleinhims  220,  des  Mittelhirns  227,  des 
Vorderhirns  235.  —  der  Krankheiten  der 
Muskeln  S8L  —  der  Krankheiten  der 
Medulla  obbngata  und  des  Pons  IÜ6,  — 
der  Nervenkrankheiten  1,  der  peripheren 
Nerven  2,  (der  motoriachen)  44,  (der 
Bruäiblen}  11.  —  der  Rackenm  or  kakrank - 
hciten  2St  der  Raekenmarkshäute  118, 
der  jifIckenmarkESuhsrauK  125, 

Diad<»kokinesie   hei  Kleinhimkranken 

225, 
Diarrhöan  bei  C1|olttra  a»lat.  575.  577. 

—  bei  Dvaonlerio  573.  —  bei  Intluepza 
685.  -  bei  Morb,  ßnaedowit  378.  —  bei 
a^ptiscber  Infektion  614.  —  bei  Tabea 
127.  —  bei  Trioliinoa«  6$Ö*  — ,  typböse 
540.  551.  554.  555. 

Dinxoreaktion  dea  Harns  bei  MaJuria 
620.  ^  Typhuskrajiker  557.  568,  567. 

PigestiunBorgana*  Erkrankung  dera., 
difihiherl&L'he  587:  hei  Cholera  luiiat  ^78, 


bei  Diahetea  458,  bei  Inflneosa  634. 
bei  Septikopyämio  613,  bei  Tvplioa  i 
559. 

Diphtherie   586.    — ,    All^iiM^fn« 
nungen    ders.    585.    580.     — ,    Allj 
infektion  hei  der**,  586.  ^,  Diäj 
585,    differenüelle   590,     — ,    I 
ders.  durch  apesifiacbe  B^l^ilen  505^ 
— ',  Inkubationszeit  ders.  587. 
tionsmodus  dera,  586,   —    liea  Kelilkd 
5^6.  588,  — ,   Komplikationen  d^m* 
504.  514.  — ,  Misch  in  fektionen  i)er&  in 
Strepto-  und  Htaphylokokkea  5S6,  ^^ 
Naaenschleimhant  586»  588.    —  des 
I       phagua   und   Magens   587.    -^,    Psefi 
;       mem brauen    ders*   586*    —    der 
ßt'hleimhaut  580,    — ,   Hymptome 
lokale  586,   motonache   uua   s 
:      589,  590. 

Diphtherie ha^illen,  MorpJiolo^'e, Kuh 
I       tivierung  und  Übertragung  der».  5*^5, 
,    Diplegia  faeialis  bei  progreaäiver  Bol* 
bärparalyse  214. 

Diplococcua  intracelhilaria  mentiigilii^ 
Vc-ranlassung  zu  Meniugiiia  cc^rehro- 
apinalia  enidemica  315,  597. 

Diplokokken,  fitiolog,  Beziehung  sokfa 
zum  akuion  Gelenkrheumatisrnu»  617, 

Doppelbilder  dea  ifeaichtsfeldofi,  gieid3- 
nainige  nebeneinanderstehende  bei  Abda^ 
zenal&hmung  45  ^  ^leidinamige  unl^r- 
einanderatehende  bei  TrocblearidlJUuuukig 
45, 

Doppelempfindungea  Tahefikimnk^r 
i;^5. 

Dorsalnerven«  LEhiaungeu  im  li^bttte 
dera,  76. 

Drnckemp findung,  Bahnen  der»«  im 
Rückenmark  109. 

Drucklühmung,  spinale  174.  — ,  iüo- 
logisc4ie  Diagnose  ders.  176.  — ,  eatiOnd* 
liehe  176,  — »  Symptome  ders.;  moto- 
riache  175,  sensible  l75,  — ,  Untenclie]' 
düng  von  Tabes  IdB. 

Druckpunkte  der  Nerven  IL  ^-  fir 
Losung  von  Krärapfen  82, 

Druckschmera^  ain  Fciramen  inftmorhi- 
tale  bei  Neuralgia  au  prama  zu  Ilaria  29» 
am  Foramen  mentale  bei  Neoratgia  intcs- 
maziliaria  29,  am  Foramen  supraorbitAltt 
bei  Nenraleia  opbthaUnica  2v,  — ,  der 
Haut  und  Muakeln  bei  Meningitis  spinali^ 
118.  — ,  bei  Luniboabdonunalneuraigie 
35.  —  der  Muskeln  bei  Myositis  H84.  — 
entzündeter  Nerven  stamme  W.  —  dm 
Bni^kgrats  bei  KompresHionsmyelitis  175. 

Dncbenne-Krhsehe  Lähmung^  Bla* 
gnose  ders,  75. 

Buchen nescbe    KrankUeii   213,    — , 
Glossopharyngo  *  Larrngolabiallahmuiig 
bei  ders.  2U, 

Dura  mater,  EntKQndung  dar«,  a.  Pa^hv- 
meningitis,  —  ^  Qescbwiilate  ders.  und 
deren  Symptome  180. 

Dv  aar  ihr  IG  bei  hereditHrer  Ataxie  141, 
—  bei  P<*nserkrankung  iO^,  209  218,  — 
bei  progres.^.  Faralya«  305.  —  hei  Pmudo-^ 
bulbärparalyae  2)Ü. 


B^iitftr. 
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0  y  s  *?  si  t  e  r  i  e  öT2*  — ,  ätiolog.  Mameiite 
ders*  572.  — ,  Auöteckiingafähigkeit  der 
Dejektioneii  Ruhrkranker  572.  — »  Be- 
sc baffni» he it  der  Stühle  bei  diers*  578.  — , 
chroui^cbe  574.  575,  —  Darmfitcuose  im 
Gefolgt!  dera.  574.  — ,  Differentiaidiagnüse 
ders*  574,  von  Trkhino&e  651,  — ,  In- 
fektionsäloff  derat  572,  — ^  Komplikationen 
ders.  574,  — ,  noötraa  ppidomica  572.  — , 
Relation  dors.  zur  Hadieudiphtherie  572, 
^,  Symptome  ders.  573.  574.  — t  Teoea- 
mtis  fcei  ders.  57^.  -  ,  tropische  572.  —, 
Yorkommen  der^.  572, 

Dyspeptiscfa^  Eracheinungen  hei 
Erysipel  £) 35,  —  bei  akutem  üelenkrheu- 
matiämiis  6'^0.  —  bei  Gicht  477,  —  bei 
Influenza  685-  —  bei  Leukämie  415.  — , 
nervosa  345,  402*  —  bei  NetiraJffie  24,  — 
bei  SeptikopyAmie  614.  —  bei  Trichinose 
650.  —  bei  Typhus  *ibdom*  559^  exan- 
tJiera.  MO, 

Dysphai^ie  bei  Hypoglossuälfihmung  65. 

—  bei  MeniMgitis  3i0.  —  bei  Pons  -  Ob- 
Ion  i*  ataerkrank  un£r  208.  214.  2l8i  —  bei 
V  ago-ak  z  e&ä  urt  usl  ahm  ung  6 1 . —  be  i  Ya  gua- 
ISeuritis  93. 

Dyapn  06  bei  Anämie  401.  ,  diabetische 
457.  460.  —  bei  Diphtherie  des  Kehl- 
kopfs 588.  —  bei  Fettsucht  und  Fett- 
leibigkeit 469,  —  bei  Hypogloösustäfaniuug 
65.  —  bei  Leukämie  415.  —  bei  akuter 
Mitiartuberknloae  60L  —  bei  Milzbrand 
647.  —  ^  nervöse  337,  —  bei  neu  ritischer 
Affektion  des  Vagus  93,  —  bei  Pons- 
Obloa|:ataerkrankang  *^08,  216.  —  bei 
Trichinose  65  L  —  bei  Zwerchfellkrarapf 
87.  —  bei  ZwerclifeUälimung  66, 

Dystrophia  rauöuulaTis  progressiva 
(Erb)    itil.  --,  anatom,    Baiiis  den*,    lüL 

—  f  DifTerentialdiagnOj^e  ders,  von  spinaler 
proaress.  Muskelatropbie  164,  — ,  Ge- 
äjchtsmuskeiatrophie  bei  der  infantden 
atrophiscben  Form  ders  162.  — ,  Pseudo- 
hypertrophie  der  Muskeln  bei  ders  162.  — , 
Verbaften  des  Nervenaystemfi  bei  ders. 
146,  150. 


^ 


Echinokokken  in  der  Gohirnsubataüa 
und  den  Ventrikpln  2m 

Ectropium  parajydcum  bei  Fazialisläh- 
mung 52. 

Eingew  ei  dekrisen  Tabeskranker  127. 
137. 

Eisenhahnunfall*  Rückenmarkserschüt' 
terung  danach  174. 

Eklampsie  au  am 'scher  Frauen  und  Kinder 
40^2.  — ,  Unterscheidung  dersi  von  Epi- 
lepsie 355. 

Elektrische  Erregbarkeit  bei  amyo- 
troph »scher  Lateralskteruse  149,  —  nach 
.ipoplektisfhem  Inaalt  tl*y^  —  bei  Baa^ 
dow-Krankheit   377,   —    bei   Chor^  a  338. 

—  iiei  Fijzialispiiralyse :  peripheier  57, 
zeotraler  56.  57.  —  der  (irossbirunnde : 
epUept  Anfälle  durch  dies.  34^.  —  bei 
Hyaterio  336    —  bei   Alyelitis   170.   171, 

—  bei   Myotonia   congenita   368,  •-  bei 

Leuba.  8p«xJ«Ue  Blftg^o««.  IL  T.  Aitfl, 


Neuritis  93.  --bei  Polinmyeliti«  anterior 
acut,  152,  chrön.  progress  158  —  hei 
Öyrini?omyelie   166,  -^  bei   Tetanie  362, 

—  bei  triiumat.  Neurose  848.  —  bei 
Tricliiuoso  651, 

Eleijhaniiaöiö  infolge  von  Erysipel 
536.  — ,  Unterscheidung  ders.  von  Akro- 
mogafie  374, 

E  m  1»  f  i  n  d  u  n  g ,  kortikale  Zentren  ders,  u. 
döien  Assoziation  2^4.  — ,  Leitung  der 
verschiedenen  Qualitäten  im  RüL'kenmark 
109. 

Ein p  f  i  n  d  u ng s  l ä h  m  ü n ge n, partielle 1 1. 
17  ■  bei  zentralen  Anästhesien  !S  bei 
Myelitis  169,  bei  Neuritis  92,  bei  Syringo- 
myeiie  167.  bei  Tabes  dorsal  13>- 

Encepbalitis  acur a  infantum  303»  — 
akute  hämorrhagische  3u4,  —  nach  In- 
fekti  0  n  sk  ra  n  k  he  1  ten  .  ^04 .  —  sclerotica  302. 

—  suppurativa  s,  Uebirnabszeas- 
Encephalomalazie  280,      .  ätiol  Dia- 

I  gnose  dera,  284.  - ,  apoplekt.  Anfall  bei 
ders.  ;^8 1 .  ^»  chronische  progresaive  285, 
^,  Differentialdiagnoa©  ders.  2?H.  -, 
Herdsymptume  ders.;  dauernde  (direkte) 
I  282j  vorllbej  gehende  26'i.  ^,  Prodi  ome 
ders.  2bl;  s   auch  Hirnerweichung. 

Endarteriitiö.  nenrittädie  A ffektinnen 
bei  de  18,  h2,  — ,  sj  philitisehe  der  Gehirn* 
arterien  und  deren  F<dgeii  28L 

EndocarJitia  bei  Diphtherie  589.  —  bei 
akutem  lieleukrhenniat  stnus  619,  (Genese 
dies.)  619.  —  bei  lufluen^a  635,  —  nach 
Keuch busten  594.  —  Lei  Mumps  IS\.  — 
bei  hdiarlach  514.  —  «optica  (maligua} 
611. 

Entartungsreaktion,    Ablauf  ders.  6. 

—  bei    amyotrophischer    Lateralskleroäo 
'       149.  — ,  diagnoatische  Betleututig ders. 7.  — 

bei    Erkrankung    der  Vorderhflrner    des 

EQckenmarkjä  113.  166.  —  ^  Ersehe  in  ungen 

i       ders   5,  6.  — »  faradi-che  7.  —  komplette 

'       7.   —  hei  Lfihmungen:   zentralen  9,  peri* 

I       pheren  6-  8.  9,    —    bei    Muskel atrophie 

I       iprogioss.)  158.  U'3.  —  bei  Myelitis  171, 

;       tdo'Ch   Druck)    175.    —    bri   Kenritis  91, 

multipler    93,    — »    partielle    7.    —    bei 

Poli'*niy<?litis  anterior  152,  154— beipro' 

i^i^ssiver  Hulbärparalyse  215,  —  bei  satur- 

niner  Radialislfiihjnnng  70,  — ,  typisch«*  ö, 

Entbindungslähmnng  s.    GeDurtaläh* 

in  uiig. 
Enteritif^,    Komplikation    von    akut  Qe- 
tenkrheumatisrnua    620,     von     Scbarlach 
,       514.  — ,  Un  terachei  d  un  g  von  Ty p  h  us  571. 
I    Ent  zündungser^cheinun^en,  Unter- 
scheidung ders.  von  Neuralgien  24. 
Epilepsie    349,  — ,    Abarten    ders.   353. 
I       — ,  iquivalente   ders.:    psychij*ch©    852» 
somatische  B'>2.  —  auf  der  Basis  hereditär 
epilepliscber  oder  neuropathischer  Bela- 
I       smng  3^'!4.  - ,  Beginn  dera  in  Korm  de  r  Aura 
I       epjleptica    35  L    — ,   Bewuastlosigkeit   im 
epilept     Anfall   349*  351 ,   Ursache   dies. 
350,    ai2    — ,  Cbarakteristica    ders.    349- 
— t     diabetische   355,    — ,    Diagnose    der 
idiopathischen  349  351,  differcDtielle353: 
von    apoplektiBchem    Insult    21^^   ^tkiK. 

VI 


Eklampsie  855,  von  epileptiformen  An- 
fällen oei  Hirntamoren  293,  von  Hysterie 
^iS.  355,  von  Reflexepilepsie  354.  von 
symptomatischer  353.  von  urämischen 
Anfällen  356.  —  Etat  de  mal  infolge 
der».  353.  — .  Folgen  des  epilept.  An- 
falles 352.  —  darch  funktionelle  Stömngen 
im  Nervensystem  349.  — ,  Jacksonsche 
(symptomatische  oder  sekundäre)  349. 
be*  Menin^ealblutungen  326.  — ,  idio- 
pathische (primäre)  349.  — ,  lnter\'allär- 
zeit  bei  ders.  354.  — .  Krämpfe  im 
epilept  Anfall  3^0:  klonische  351, 
tonische  351.  — ,  partielle  349  — ,  senile 
355.  — ,  simulierte  355.  — ,  Symptome 
ders.  351.  — ,  unregelmässige  Formen 
ders.  353.  — ,  Wesen  ders   349. 

Epilepti forme  Anfälle  349.  —  Base- 
dow-Kranker 379.  — ,  Beginn  ders.  351. 
— ,  Charakterisierung  ders.  350.  351.  — 
bei  Diphtherie  590.  —  l>eim  erabolischen 
Insult  282.  —  bei  Encephalitis  333.  — , 
Erscheinungen  und  Folgen  ders.  352. 
353.  —  bei  Hirntumoren  289.  —  bei 
multipler  Sklerose  des  Rückenmarks  190. 
—  l>ei  Ponshamorrhagien  211.  — ,  Pro- 
drome ders.  351.  — ,  rudimentäre  351. 
853.  -  bei  Tabes  dorsal.  128.  -,  Unter- 
scheidung ders.  von  paralytischen  An- 
fällen 306. 

Erbrechen  bei  Choleia  asiat.  579.  - 
bei  Zercbcllarer krankungen  225. 

Erektionszentrum,  i^age  dess.  im 
Rückenmark  111.  i 

Erysipelas  532.  -  bullosum  533.  — , 
Diagnose  dess.  533;  differentiello  von  i 
Erythem  537,  von  Lymphangitis  537, 
von  .Milzbrand  537,  von  Phlegmone  536, 
von  Scharlach  516.  — ,  Exanthem  dess. 
53:^.  -  faciei  533.  534.  — ,  Infektions- 
modus cJe5«s.  5H2  f.  ,  Inkubationszeit 
dess.  533.  — ,  Komplikationen  dess.  534. 
— ,  kryptogen**tisches  532.  -  migrans 
5'i4.  — ,  miliare  533.  — ,  Nachkrank- 
heiten dess.  536.  —  pemphigoides  533. 
plilegmonosum  584.  —  Prodromalstadium 
dess.  ;.33.  —  der  Schleimhäute  535.  J)'66, 
,  Symptome  de^^s.  538.  534.  -  ,  Über- 
tragung der  Erysmelkokkon  586.  — , 
Verbreitung  dess.  533. 

Erytheme  bei  Influenza  f)34.  —  bei 
krj'ptogcneti.scher  Septikopyümie  612.  — 
bei  Masi'in  504.  —  bei  akuter  Miliar- 
tuberkulose 608,  — ,  prodromale  bei 
iWk^^n  521.  527.  ,  Unterscheidung 
dois.  von  Krysipel  587.  538,  von  Schar- 
Inchoxantliem  517. 

Ery  thro  mein  Igie,  Symptome  u.  Dia- 
gnose ders.  870. 

E  X  H  n  t  h  om  e  bei  Cholera a.siat  576,  bei  Ery- 
8i]>el  588,  bei  akut,  (telenkrheumatismus 
6lU.  bei  Influenza  ()84,  Ix-i  krvptogene- 
tisrlior  Scptikopyämie  612,  bei  Meningitis 
cerebrospinalis  epid.  590,  bei  akut.  Miliar-  \ 
tuberkulöse  608.  bei  Myelitis  170,  bei 
Neura'gion  24,  b.i  Neuritis  90.  bei  Pachy- 
meningitis  hypertrophica  124.  bei  Tabes 
dorsal.  186,  bei  Trichmose  651,  bei  Typhus 


abdom.  555,  exanth.  5.9.  recorrens  544. 
— ,  a  k  ot  es  der  Masern  502,  der  Pocken 
521  mrodromales)  521.  527,  der  R^tehi 
519,  des  Scharlachs  511,  der  Varizellen 
530.  — .  Unterscheidaog:  ders.  von  Typhus 
abdom.  IS}*.  — ,  Veranlassone  zu  S'pinal- 
meningitis  120.  — *  artifizielle.  Lnter- 
Scheidung  ders.  t.  Varizellen  531.  — , 
syphilitische,  Unterscheidung  ders. 
von  Varizellen  531. 

Exophthalmos  bei  der  Basedowschen 
Krankheit  375.  376.  —  bei  Myxödem  375. 
—  bei  Sinnsthrombose  324. 

Exspirationszentrnm.  Lage  dess.  205. 

Eztensor  digitornm  conunonis  de» 
Arms.  Lähmung  dess  71.  —  des  Unter- 
schenkels. Lähmung  dess.   79. 

EztremitStenlfthmang  nach  apoplek- 
ti-«chcm  Insnlt  271.   274.   —  nach  IWph- 
therie  589.  —  bei  Erkrankung  der  Pyra- 
miden -  Vorderseitenstrangbahnen       des 
Rückenmarks  1 13.  —  bei  FazialisUhmang 
der  gleichen  Seite  5H,   der    entgegenge- 
setzten Seite  56.  —  bei  Herdaffekt ionen 
der    Zentralwindungen     und     des    Para- 
zentrallappchens  253,   der  Himschenkel 
232.   der  inneren  Kapsel  247,   der  Pons* 
Oblongata    207.    208.  209.    —    bei   Läh- 
mungen   der   Augenmuskelnerven  (alter- 
nierende u.  gleichseitige)  46,  der  Zervikal- 
nerven 67,  der  Lumbal-  und  Sakralner%'en 
77.  —  bei  Mvelitis  168.  170,  (durch  Druck) 
175.  -  her*^Neuritis  93.  96.  —  bei   Poll- 
en cephalitis  acuta  infantum  303.  —  bei 
Poliomyelitis    anterior    152.    155.  —  bei 
Rückenmarksblutungen    195.  — ,  schlaffe 
bei    Erkrankung   der  Vorderhömer   und 
vorderen  Wurzeln  des  Rückenmarks  113. 
-  bei  Tabes  dorsal.  129. 

Extremitäten  Verkrümmungen  durch 
rachitische  Prozesse  487. 


h  acies  tetanica.  Charakteristica  ders. 
640. 

Fallsucht  349 ;  s   auch  Epilepsie. 

Farbensinnstö  rungen  bei  Hysterie 
340;  bei  Tabes  dorsal.  126. 

Faserstrangsysteme  des  Rückenmarks 
100.  101.  — ,  Krankheiten  ders.  125.  -, 
Verlauf  der  longitudinalen  u.  ihrer  Kolla- 
teralen 102. 103,  (der  motorischen)  104. 10-^. 
(der  sensiblen)  102.  107. 

F  a  z  i  a  I  i  s,  anatom.  Verbreitung  dess. :  peri- 
phere 49.  50,  zentrale  48.  üOl.  250  — , 
Chvosteks  Phänomen  bei  Erkrankung 
dess.  363.  — .  Funktionen  dess.  51.  - -, 
Verbindung  dess.  mit  dem  Trigeminus 
und  Glossopharyngeus  14.  50. 

Fazialiskrampf  82.  —,  Auslösung  dess. 
82.  -.  diffuser  82.  — ,  klonischer  82.  -, 
partielli*r  82.  -  ,  tonischer  84. 

Fazialislähmung  47.  — ,  fttiolog.  Mo- 
mente ders  59.  —  nach  apoplektischem 
Insnlt  271.  273.  274.  --,  Diagnose  ders, 
16  47.  51,  des  Sitzes  ders.  48.  54.  5.*<. 
-  ,  doppelseitige  52.  57.  — ,  einseitige 
52,   bei  Pons-Oblongataerkrankung  207. 
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209.  — ,  elektr.  Erregbarkeit  bei  ders.  55. 
57.  — .  Geschmarkstörüngen  durch  dies. 
13.  16.  58.  —  hei  Horderki^nkuDgen  der 
fCapeula  intern»  56.  247,  der  Xentral- 
windungen  der  Rinde  252.  -  i>e(  Hini- 
tamorcn  290.  -  mit  HjpoglosauaUlhmung 
64,  —  bei  Mumps  bm.  —  N t»u gebor t^ner 
59.  — ,  partielle  des  FaziBtij^t^mmes  an 
der  Basts  cerebri  5K.  59«  der  miitleren 
utid  unteren  FaKiaUsiw^eige  54.  tt^,  59, 
—  periphere  57.  5S  59.  —  bei  Rinden- 
läsion  5G.  253,  — ,  Symptome  ders.  47. 
51,  der  centralen  54,  56,  Lei  IjfiHion  der 
inneren  Fa^iuliszweige  53»  bei  Lasion 
di?s  Rani  US  frontalia  i>2»  der  peripheren 
57,  59.  —  hei  Syringomyelie  166,  —, 
centrale  54.  56.  59. 
Fe  bris  binosa-bHemog  lob  in  urica  638,  — 
i*(miirata  bei  Malaria  6H1.  —  continaa 
hol  Malaria  fi3l  ^  bei  Typhus  5§4,  — 
intermittenfl  6iM.  ß'iO:  atit*pon*'OS  627, 
enatica  629,  lurvata  631,  perniciosa 631. 
6^2,  poa^ponena  627,  quartana  626,  quar- 
tana tripficata  626,  qu^ttidiana  B26,  ter- 
tiana 626,  tertiana  duplicata  616  j  bei 
Typhüß  abdfim.  55'^,  recurrens  542, 
Fieherftnftllle  ders.  542.  54-1.  —  r»*mitlena 
bei  Malaria  611.  632,  bei '1  yphus  551.  — 
variotoött  514. 

F  e  1 1  b  i  1  d  u  n  g  im  Körper  471 .  —  bei  Dia* 
betes  metlitu^  455. 

Fat  tau  cht  iFettleihigkdt)  469,  -,  fttio- 
bgiäühe  Momente  ders  472  (begünsti- 
gende I  472,  473.  — ,  AimuugaWöch werden 
U»*i  deia.  469.  -  ,  Differentialdiagno^e 
ders  4T3:  von  Unutemphyaem.  v^nHaut- 
Tidcin.  von  Pseudobypt^rtraphie  der  Hua* 
kein  473.  — ,  In^ufeienz  dr^r  Herztälitr* 
keit  bei  ders  469.  — ,  Köipertorm  und 
*Gt* wicht  bei  ders,  469  — ,  Nervosität 
Fettleibiger  470,  — ,  Stoff we  cbaelano- 
malien  bei  ders  470.  — ,  Waaseiaus- 
ecbeidung  bei  ders  470.  --,  Widerstands- 
kraft   des    Organ it^mtiüi  Fettleibiger  470. 

Fieber,  anitmisch-'S  405,  lei  Leukämie 
415*  —  bei  Diphtherie  587.  —  bei  Dy»eu 
terie  570.  —  bei  Encepbalitis  acuta  in* 
fantum  303,  —  bei  Erysipel  534.  —  bfli 
akut,  OelenkrheumatiwTnns  61!^.  —  bei 
Gichtanfüllea  474.  -,  hektisches,  Tuter» 
Scheidung  deas.  von  intermittierendem 
63h  —  bei  Himabszess  29^,  —  bei  In- 
Alien za  6tU.  —  hei  Mabiria  626.  —  bei 
Mrcaern  50L  502.  —  hei  Meningit  s  309. 
SIC,  cerebrospiuali.'i  epidetu.  5^5.  596, 
apinalis  acuta  1J9.  —  bei  akut  Mihar- 
iuberkuloae  601,  —   bei   Milzbrand  646* 

—  bei  Mtimps  583,  —  bei  akuter  Myelitii? 
172.  —  bei  Neuritis  circumscripta  91, 
nmlitpL  ^4  —  bei  paroxysmaler  Uänio- 
globfnurie  440.  —  bei  Pocken  520.  523. 
52 L    -  bei    Poliomyelitis    unterior    151. 

—  bei  Pnfymyuaitift  3^3.  —  hei  Pseudo- 
leukftmie  425,  —  hei  Rachitis  488  — 
bei  Röteln  519.  —  hei  Scharlach  510. 
,MI.  --  iiei  Septikopyilmie  611.  —  b*i 
Tetanol  61 L    —   hei  Tiichinoae   651.  — 


bei  Tvphna  ahdom.  551,  55$.  56a,  exan- 

t.hrin/53Ö,  539,  540,  recnrrens  5*2.  543. 

—  hei  ynri?;ellen  530. 
Finger,  Ve  rk  r  li  ppe  t  n  n  ^  oder  H  ypertropbie 

dors.  bei  Syringomyelie  165.       Vertotung 

ders    372. 
Flecktyphus    (Fleckfieber)    s.    Typhus 

exanthematicus, 
F 0  r  a  m e  n  M  ti  g e n d  ii ,  anatom,  Lage  und 

Funktion  deas.  198.  —  Miinroi,  Anatom. 

n.  Funktion  236* 
Formikation  bei  Tabes  dorsal.  127, 
Fornix,  Lage  und  Ausbreitung  deas,  236. 
F  o  ä  s  a  8  y  1 V  i  i ,    auatom ,    Lage    ders.    im 

Grosahirn  2^6,  240. 
Friedreichs^he    Kraiikboit    140.    — , 

heredttfirer    Charakter     ders.     140.    — , 

D i ffer e n t ia Id t a gn OSO  d ers,  J  4 2  -  ^  Htlck en- 
i  marksdegenerafion  hei  dtiri*.  141.  — , 
I       Syuipiome   ders    140.  — »  RelaLion   dera. 

zur   Tahes    ilorsa^.    140.    14L  — »  spinale 

Form  ders.  141,  — ,  Wesen  dera.  lll, — , 

ierebellare   Form   ders.  142,   Unterachei' 

dang    dies,     von     anderen    ZerebeÜarer- 

krankungen  14i. 
F  r  o  n  t  a  1  r  i  n  d  e  n  h  e  r  d  D,  Sprachstörungen 

bei  dens.  254.  263.  265.  299.  — ,  Störungen 

im  Denkvermögen  bei  selch.  254, 
Fro  ntal temporal -Brdc  kenbahnfa- 

sern,  anat.  Verlanf  ders    203,  23«. 
FühUpbitre,  Gebiet  ders,  244. 
Funktionslähmungen  3i5.  Ji36. 
Furunkelbildung  bei   Diabetes  m^UJt. 

457,  —  bei  Flecktyphus  ts4'J. 
F  u  s  ö  t  e  1 1  n  n  g  e  n ,    anomale    bei   beredit. 

Ataxie  141;  bei  Peroneus-  u.  Tibialisläh- 

iiiuug  79.  SO;    Ivei  Poliomvelitis  anterior 

152;  bei  Tetanie  3fi3. 


Oiihn kramp f,  Entstehöug  doss.  87. 

Gallensieinkoli  k,  DifferentialJiagno&e 
ders.  von  Interkoätalneuralgie  34, 

Gang,  ataktisclier  140.  HL  — ,  Hauken* 
gang  der  Tabeskranken  13>^.  — ,  spastisch- 
pareti-Hcber  bei  amyotrophiscber  Lateral* 
Sklerose  148,  bei  spastischer  Spinalpara- 
lyse  14L  — ,  wat  schein  der  bei  Adipoaitas 
universfllis  469 

Ganglienzellen  des  G  e  h  i  r  n  s  i  der 
Himschenkelhaubo  227,  der  Kinde  240. 
241.  "  des  Rückenmarks  JÜ2;  Atro- 
phie ders,  M  amyotrophischer  Lateral- 
»klenis*  [47.  14?, 

Gangrän,  angiospast Ische  371.  —  aym- 
m  e  t  r  is r- Ir  e ,  nervöser  Cb  »rakter  und 
Krsclit*iriungi  n  d^rs    37  L  372. 

Gastralgie,  Unterscheidung  ders,  von 
Interkostalneuralgie  33, 

Gas tr lache  Krioen  Taheskranker  127. 
137, 

Gastrisches  Fieber,  Differentialdia- 
gnose de«s.  von  Typhoid  571. 

Gastritis  bei  Erysipel  5l5 ;  bei  BcLarlacb 
514.  —  ♦  fieberhafte.  Unterscheidung  dies. 
voH  Typhus  ahdom.  571. 

G  «  S  t  r  o  e  n  t  e  r  i  t  i  s,  fieberhafte  (infektiöse)» 
Disfi^nose  ders.  572. 


64 


Register. 


Gaumenlähmung  nnch  Diphtherie  589. 
Gaumenmaskelkrnmpf  8^. 
GaumensegelParese  mit  SchiefstaDd 
der  Uvula  bei  Fazial  slähmung  48.  53.  58. 
Geburt slähmung,  Symptome  u.  Veran- 
lassung ders.  76.  - ,  Unterscheidung  ders. 
von  spinaler  Kinderlähmung  153. 
Gedächtnisschwäche  Diabeteskranker 

458.  —  Paralytiker  305. 
Gefässnervenzentrenim  Rückenmark, 

anatom.  Lage  ders.  112. 
Gehirn anämio  306.   — ,   Diagnose  ders. 
807,  ätiologische  307.  — ,  Symptome  dies. 
807.  — ,  Unterscheidung  ders.  von  Hyper- 
ämie des  (lehims  «^07. 
Gehirnarterien,   Aneurvsmen  ders.: 
meningealo  Blutungen  durcli  Platzen  ders. 
825.  —,   Tumorerscheinnngen  ders.  297. 
— .    Embolie    u.    Thrombose    ders. 
280.  — ,   ätiolog.  Diagnose  Hers.  284.  —, 
apoplektischer  Insult  bei  dens.  281.  — , 
epileptische  Krampf  zustände  beim  embo- 
lischen Insult  281.    — ,   Stadien  des  In- 
sulte 281.  282.  — ,   Svmptome  ders.  281. 
2^2.  --,    Syphilis  ders.   832.  — ,    Unter- 
scheidung   aer    Hirnembolio    von    Hirn- 
blutung 283. 
Gehirnerscheinungen  bei  Akromcgai ie 
373     —    bei  Cholera  asiat.  578.    —   bei 
Diphtherie  ".90.  —  bei  Durhämatom  325. 
326.   —    bei  Erysipel   584.    —    bei  akut. 
Gelenkrheumatismus  618.  —  bei  Mnsern 
505.  —  bei  multipler  RUckenmarksklerose 
190.  —  bei  Pocken  52«.  -  -  bei  Scharlach 
515.    -     bei   Tabes  dorsal.    l'^8.    —    bei 
Typhus  abdom.  553.  556.  561. 
Genirnhyperämie   306.  — ,   aktive  und 
passive  (lurch  Stauungszustände  307.  S(»8. 
— ,  ätiolog.  Faktoren  ders.  307.      ,   Dia- 
gnose u.  Symptome  ders.  307. 
Gehirnkrankheiten,  absteigende  Dege- 
neration   in   den    Pyramidcnseitonstrang- 
bahncn  bei  solchen  143.    -  ,   diffuse  306. 
— ,   funktionelle   338.    —  dos  Kleinhirns 
220.    — ,    latent    bleibende   Herderkran- 
kungen  267.    —   des  Mittelhirns  227.    - 
des  Nrtchhirns  196    — ,    Sprachstörungen 
hei  solchen  V63.  265.  267.  —  des  Vorder- 
hims  2;s.S.  268. 
Gehirnrinde  s.  Hirnrinde. 
Gehirn  Syphilis  331. 
Gehirntumoren  285.        durch  Aneurys- 
men   297.        ,    Apoplexien    durch    solch. 
278.  — .  basale  1^90.  296,  Unterscheidung 
ders.  von  Pons  OhlonpitaherHen  '.UO.   — , 
Diagnose  dors.  28ö:   (iang  dies.  292,  der 
(iesch  WH  Istart  296,    des   Sitzes   der   Ue- 
schwulst  295.    -  .    Druckwirkungen  ders. 
285.  289.  — ,  glionuitöse  296.  -  .  gummöse 
296.    —    in   d<*n  Hirnlappen  292  der 

hinteren  Schüdelgrube  2\i0.  — .  karzino- 
matöse  297.  -  im  Kindesalt<T  29).  — 
der  mittleren  Schädelgrube  291.  29'>,  — 
durch  Parasiten  296.  -,  sarkomatöse 
296.  -  .  Sitz  ders.  288.  — ,  Svmntome 
ders.:  allgemeine  2^5.  286.  28^,  lokale 
(Herdsymptome)  288. 2i}9.  — ,  Unterscheidg. 


ders.  von  Epilepsie  293.  von  cbron.  Ge- 
hirnerweichung 294,  von  chron.  Him- 
abszess  294.  301,  von  chron.  Hydro- 
cephalus  295,  von  Meningitis  294,*  von 
Muräne  298,  von  progress.  Paralyse  306, 
von  multipl.  Sklerose  2i^. 
Gehöreindrücke,  Sinneszentnun  für  dies. 

244.  254. 
Gehörstörungen    bei    Fazialispamlyse 
5i.  —   bei  Krankheiten   des  Pons  u.  der 
Med.  oblong.  208.  —  bei  Temporalrinden- 
läsion  254. 
Geistesstörung  bei    progressiver  Para- 
Ivse  305.   — ,   Zustände   von   solch,   bei 
Epileptikern  352. 
Gelenkaffektionen  bei  Basedow-Krank- 
heit :s78.    — ,   entzQndlirhe  bei  Septiko- 
pyämie  612.  —  bei  Erysipel  535.  —  bei 
Gicht  474,  (Diagnose  dies.)  478.  — ,  gonor- 
rhoische, Unterscheidung  ders  von  Kbea- 
matismus  acutus  620.  —  bei  Hämophilie 
433.   434.    —    bei   Masern   505.    —    bei 
Mumps  584.   —  bei  Polymyositis  acuta 
383.  —  bei  Scharlach  513.  —  bei  Syringo- 
myelie  165.  —  bei  Tabes  dorsal.  136.  — 
bei  Typhus  abdom.  559. 
i  Gelenk gi cht,   Diagnose  ders.  476.  478. 
Gelenkneuralgien,   diagnostische    An- 
haltspunkte für  dies.  41.  42.  -,  Prüfung 
I       der  Beweglichkeit  der  Gelenke  bei  dens. 
;       42.  — ,  psychische  Einflüsse  auf  dies.  42. 

—  bei  traumatischer  Neurose  346. 
!  Gelenkrheumatismus,  akuter  617. 
— .  Komplikationen  dess.  619  620.  — , 
Differentialdi'ignose  dess.  von  Gicht  62« •. 
von  gonorrhoischer  Gelenkentzündung 
;  620,  von  h^'sterischer  Gelenkneurose  621, 
von  Poliosis  rheumat.  621.  von  Seitiko- 
pyämie  615.  621,  von  Spinalm^ningitis 
621.  in  den  Fuss-  u  Kmegelenken  61^. 
— ,  infektiöse  Natur  dess.  »»17.  ,  larvier* 
ter  621  -,  Meningitis  cerebrospinalis  bei 
dems  317.  619,  spinalis  120.  — ,  Nach- 
krankheiten dess.  620.  — .  Prodrome  dess. 
617.  — ,  Symptome  dess.  617,  zerebrale 
«19.  .  Virus  dess.  620.  —  der  Wirbel- 
gelenko  618.  621.  — .  chronischer 
482.  — ,  Entstehung  und  Di>«gnose  dess. 
48:^.  ,  Unterscheidung  dess.  von  Ar- 
thritis defomians  4^3.  von  Osteomalazie 
485.  — ,  Veränderungen  der  Grelenkknorpel 
und  Gelenkankylose  bei  dems.  478. 
Gelenkschmerzen  bei  hämorrhagischer 
Diathese  4-^5,  bei  Influenza  631.  bei  Milz- 
brandinfektion 646.  — ,  multiple  bei  Me- 
ningitis cetebrospinal.  epidem.  59'>.  597. 
599.  bei  Polyarthritis  acuta  617. 
Unterscheidung  ders.  von  Neuralgien  24. 
Gel  enksch wellungen  bei  akut.  Gelenk- 
rheumatismus 618.  —  bei  Gichtanfällen 
474.  —  bei  hämorrhagischer  Diathese  4:^5, 
~  bei  Neuritis  9o,  multipler  94. 
Gemeinde  fühle,  abnorme  Reizbarkeit 
auf  dem  Gebiete  ders.  bei  anäm.  ZustAnden 
402.  — ,  Anästhesien  ders.  U.  22. 
Genickstarre,  epidemische  594.  —  bei 
akut.  Spinalmeningitis  US. 


E«gi9ter. 


Gau  Italien,  Diphtherie  ders.  589.  — « 
Eiyaipel  der  Schleimhaut  der  weihlicherö 

hm. 

Genitalneuralgicn,  Dia^o^e  ders.  4K 

G  e  n  II  recurvatum  durch  Poliomyelitis  an- 
tf^rior  ituiita  152. 

0  e  r  11  c  h  s  a  n  A  üi  th  e  s  i  e  ,  Diagnose  ders.  12 : 
der  peripheren  la,  der  zentralen  13.  ^ 
bei  Tahe«  dor^nl  13">, 

Geruchshyporäathesie  ,  Änftreten 
der«,  22. 

O  e  s  c  b  [  e  c  h  t  s  f  n  n  k  t  i  o  n »  StOrun^n  dera, 
bei  Diabetes  rneflit^  459^  bei  maltipler 
Bklerose  dm  Hückonmarka  190;  bei  Mye- 
litis 171;  bd  multipler  Nenritis  94;  bei 
NetirasthöDie  S45;  bei  Tabe^  dors,  127, 
'(^eschntAcksanästlLesie,  Diagnose 
ders    13    If). 

GeacInnackshyperJlsthesie,  Vor 
kommen  ders.  *^t. 

GeschmaükspcrKeption  bei  Fazialia- 
lähmung  47.  Sl.  b^:  des  FazialtBßtamitif'B 
5^»  des  Fazial.  im  Fallopischen  Kanal  58, 
aussi*rhalb  des  Fa  lopi»cheu  Kanals  58. 
— ,  Nerveil  bahnen  dtrs,  13.  —  ,  PrQfung 
amf  dte^,  15,  —  bei  Tahee  dorsal.  135. 

Geschwülste  a.  Tnmoren. 

G^Bichtaasymmotriet  angeborene,  un- 
terscheid nng  den$.  von  hali  aeiliger  Gi:- 
sichtaatrophie  hlQ, 

GeBit'^htsatrophie,  progressive  halbsei* 
tige  360-  — ,  Atrophie  der  Zünfte  n,  des 
Gaumens  bei  der^.  £^69*  — ,  Symptome 
dera.  370 

Gesichtsanadruck  bei  Myxödem  875. 
—  1>ei  Paralysis  ag itana  3*55.  Hi'G. 

OesichtsfeldcineDgungi  konzentrisclie 
hei  Hysterie  340,  b€*i  traumatiBcher  Neu* 
rose  H4i. 

Geüichtahypertrophie^  halbBeitige, 
Symptome  ilers*  370. 

Gt*äich  tskrampf ,  riilfuser  82.  — *  mfli&ii- 
katoi  Ische L^  ^1,  bei  Tetanus  640.  643. 

Gejäiclitslähmiing  nach  Diphtherie  589. 
— t  hiübseiti^if^  bei  Föns  ObhingHtaerkiHn- 
kting  207t  hüi  Rinden Itision  der  Zentral- 
windangen  252.  — ,  mimische ,  Erschei- 
nungen dera*  47.  51.  52:  bei  peripherer 
FaEinliaUhmung  58,  bei  centraler  Fazialis- 
lähmung 54. 

Gicht  474.  -^^  Ablagemng  von  Harnsäure 
in  den  (le weben    und  Gelenken  bei  dera. 

475,  -,  akute  47*>,  — ,  AnmiJe  dens.  474, 
(Dauer  dies.)  474.  ^,  Blntbeacbafl'^nheit 
bei  ders.  475.    — ,   chronische  (atypische) 

476,  — »  Diagnose  ders.  475.  der  chronischen 
476;  differentiale  der  Gelenkgicht  47^, 
der  viszeralen  4 7 9.  ^,  Lokaliisation  d#rs« 
474,  — ,  Neuralgien  bei  ders.  fitf'.  40.  *-, 
reguläre  476.  -  ,  S>  mptome  dern.  474 : 
ron   Seiten  der  Augen  47b,   der  GefAsse 

477,  des  Gehirns  477,  der  inneren  Oi  gane 
477.  -,  typische  475.  —  *  viszerale  477, 
— ,  Wesen  ders.  475. 

Gicht finger^  tlamsäureAu^acheidung  bei 
solch.  474.  —  durcti  Jdeherdensrhc)  Knotan 
475, 


Gichtkneten,  Sitz  dara.  475,  —  Wacha- 

ium  ders.  Utk 
G  i  (!  h  t  n  e  p  h  r  i  t  i :«. ,  dtagnost.  Kennsseichen 

478. 
G  i  f  1 1  m  ni  u  n  i  t  ft  t    des   Orisan  ismus   gegen 

Bakterieiig'fte  49R:  bei  Tetanus  606. 
Glaukom  dnrch  Zirkulationstörungen  bei 

Gicht  47fi, 
G I  ( a  w  u  e  h  e  r  u  n  g    be  i    Paraly  sis   ag  itans 

'4^lh  —,  hei  HückenmarkskrankheiteQ  141. 

188. 
GliAxelten   der  Nenroglia   des   Rücken^ 

murks  101 
Gliome    der    Himanbstanz ,    Entwicklnug 

und  Erscheinungen  dera.  296. 
Gliüsis  spinaÜH  lti4.  —  atypische  Formen 

ders.  466  f.  —  öraache  dera.  165;  s.  auch 

8yringoniyi*lie. 
Glohns  hyaterictts  33^, 
Gl  o  s  8  0  p  b'a  r  y  n  g  e  u  s ,  Geschmackaemn  fin- 
dung de^^B.  14.  i5t    bei  Erkrankung  dess. 

15.  -,  Lfihmung  desö.  60,  6L  208* 
Glossopiiaryngo  -  Laryngolabial* 

1  ä  b  m  u  n  g .  Bympt  ome  u*  Diagnose  ders. 

Gloaaoplegi e  63, 

Giottiskrampf  bei  Tetanus  640.  —  bei 

Tiissis  convulsiva  594. 
Glottisödem    bei    Erysipel   der  Haehen- 

^i^hlejmhaut  5 06, 
G  I  u  ta  e  i ,  Krampf  ders,  89.  —  t  LÄbmnngen 

dtrs.  78, 
Glvkogenie  der  Leber  hei  Diabetes  mellit. 

463. 
Glykesurie,    ali mentäre   phy siol ngisßhe 

4ü2.    — ,   pathologische    ahinentikr^  452: 

hei  Ischias  40»    hei  Neurosen  347.    —   s, 

auch  Melitarie. 
G  nitre  ex  Ophthal  mique  375;  s.  auch 

Basedowsche  Krankheit, 
G  o  n  a  g  ra  f  Erscheinungen  ders.  474. 
Gowersscbe««     Bändel,      Erkrankung 

dess    114, 
Gran  ulationsgesch  Wülste,  infektiöse 

Entstehung  solch.  493» 
Oraphospasm  US,  VVc^en  daas.  87. 
Graves'  dii»ease  375;  s.  aaeb  Basedow- 
sche Kriinkheit. 
Gravidität,    äriolog.    Beziehungen     zur 

Neuritis  multipl.  92. 
Grippe  638^  a.  auch  InHnenza. 
Groashirnganglien,   basale,  Funktion 

derd.  245, 
Gru h er-Widnlßcb e  Reaktion,  diagn. 

Bedeutung  bei  Tj^ih.  abdoiu.  319.  564. 
G  U  r  t  e  1  ^  e  f  ü  b  1  'bei  BalbseitentAsion  des 

Rflckp^>m«rks    170.   —   bei    honipreesion 

dea  Hackcnmarks  175.  —  l>ei  Twhes  dor* 

sales  1^7, 
Gummata   des   Gehirns,    Diagnose   ders. 

2^6. 


Hacken fnsstell nng  hei  Lühmung  der 
vom  N.   tibialis  verborgten   Muskeln   b'9. 

Hadernkrankheit.  Diagnose  ders.  648, 
— .  Entstehung  durch  Inhalation  von 
Milzbrandsport^n  646« 


Register, 


H  il ni  a  t  e  m  e  » i  e  bei  Paqitir&  v&nolosa  526. 
—  hei  ScharJach  52ö.  —  bei  Typhus 
flbdoui.  560»  ej^antheni.  540, 

H&matoit]  def  Dura  niater  325.  —  ^  Aiw- 
logie  de&a.  325.  — .  allmähliche  Bildimg 
dess  «i'^5,  — ,  Diagiiose  desö.  826.  — -^  Er- 
warn  dess,  in  den  SuVKlaratraum  325,  — , 
Sitz  dess.  Mh. 

Hftntfttoinyelje^  Dia^ose  ders.  10^.  — . 
Erscbeinungen  ders.  195.  — ,  Lokalbadoo 
ders.  195.  —  u.  PüliomyelitiSi  Differetitial- 
diagnose  155. 

Hämaturie  bei  Leukämie  417.  — -,  Unter- 
seheiduijg  pöiiodiBeh  eintreteoder  von  par- 
oxysmaler Hünioglohinurie  443. 

Hümoglobinämie  4^7.  — ,  ßeobacbtimg 
einer  solcbeu  durch  Vergiftuuf?  mit  Kat. 
chlor,  441.  — ,  ßlutbeßiibaffenheit  bei  deis. 

437.  — ,  Diagnose  ders.  4H7 :  ätiologische 
4W*  differontiello  44i.  — ,  Kolgezustände 
ders.  440.  — ,  Vei'änderungea  des  Üriits 
bei  der»   437* 

H ö  m og  1 0  b  i n nri e  437.  — »  Diagnose  dera. 
438  f  diffeieütielle  von  periodisch  eio- 
tret^uder  Hiimat.nrie  443.  — ,  Fehlen  der 
roten  Blutkörperchen  im  Uarn   bei  ders. 

438.  — ,  paroxysmale  439.  — ,  Spektro- 
skop. Bilcf  des  Harns  hei  ders.  438.  — , 
Ursachen  ders.  439^  (okkasionelle!  440. 

Hämo p  b  i He  433,  — ,  angeborene  433.  — , 
Bluthesdiaffenhejt  bei  deis  43H.  — ,  Ent- 
stehung ders.  433.  —  ^  Patbognoatisches 
ders    433.  — ,  renale  433. 

Hämoptoe  bei  Purpura  vwrioJosa  526, 

H  a  e  in  u  r  r  h  u  g  i  a  cerebri  268,  —  mentngea- 
hs  325.  —  spinal  IS,  Begcuerationsenäcbei- 
ntmgen  bei  ders.  144. 

Hämorrhagische  DiatUesB  433.  — , 
ätiolog  Diagnose  ders.  435.  —  ,  Blutbo- 
scbaflenbeit  bei  d^rä.  433,  435.  — ,  Gelenk- 
affektionen  bei  dera.  und  deren  Unter- 
scheidung von  rheunmt.  Polyarthritis  i*20, 
—  bciLeaklLmie  4 17.  —  bei  Pseudoleukämie 
425.  —  nach  Scharlach  515.  — ,  Symptome 
derselben  434.  435,  —  im  Verlauf  der 
Ruhr  5 "4.  — ,  Wesen  dei"».  435. 

H^morrhoidalplexua,  Erscbeinungeu 
bei  Überflillung  ded  venösen  und  deren 
Unterscheid nng  von  Tabes  138. 

Hände,  Anästhesie  ders.  19.  —  ,  Hyper- 
trophie und  Verkrüppelung  ders.  bei  Syrin- 
gomyetjo  lt>5, 

iJalbseitenlüsion  des  Eückenmarka 
177.  —  durch  Druck  von  spinalen  Me- 
ningealtumoreu  177.  ~,  Symptome  der». 
17a  179, 

Halluzinationen  vor  und  nach  den  epi^ 
Iepti«schen  Anfällen  352.  —  bei  Lyssa 
human  a  644. 

Halsnerven,  Krämpfe  im  Uebiete  ders. 
84.  — ,  Lähmungen  jdi  Gebiete  der  vier 
oberen  B6 ,  der  vier  unteren  67.  — , 
Neuralgien  ders,  31. 

H  a  1  s  s  y  m  p  a  t  b  i  k  n  s ,  Lähmung  desa.  369. 

Hslswitbelp  Gariea  ders.  16^, 

HandmaskelOf  Erftmpfe  ders.  87,  SS. 
— ,  Lihmuiigen  den,   bei  Klumpkeidieif 


Läbmung  76 1   hei  Median uapATsljrBe  li, 
bei  Eadialisparal5se  7f,   bei    LlQJui8]iaf»» 
lysG  72. 
Hand  Stellung  bei  Medianii^illlliniuit^  74. 

—  bei  Pachrmeningitis  hvp€rtn»piiiaai 
123.  —  bei  Hadialislähniuu^  7L  ~  hm 
Syringomyclie    166,    —    bei  Tetanie   36S. 

—  bei  UlnarJsIlhuiMng  7'^.  73. 
Harnentleerung  bei  Cholera 

578.  —  bei  Diabetes  iusipid.  4* 
456.  —  bei  HaibseitetilJlsit>ri  de^  üülI^ld 
marks  179,  —  \m  HystJ^rie  341,  -  bei 
Malaria  595.  —  hei  Merainifitis  SIL 
cerebrospinal.  epidem-   596,    spitiAl.    Uli. 

—  bei  MyeUtis  17Ü,  ~  l>ei  Rilckefsisiark»* 
läsionen  114.  ^  bei  Tetanus  64 J.  — 
unwillkürliche  112.  -  Zeatrum  dtm,  im 
Gehirn  ;^45,  im  Rückenmark   112. 

Harusäureabscbeiduug    bei    0tabeC«s 
mellit,  454.  —  bei  Uichtanfallen  474,  475. 

—  bei  Leukämie  410. 
Hiirnstoffnusscheidyng     b«i    anili 

sehen  Zuständen  397,  406.   -    h^i  Chol 
asiat  bis.    —    bei   Diabete«   tnellit.  4 

—  bei  Leukämie  416. 
HautaffektiDuen      bei     Basedo  wscjji 

Krankheit  377,  —  bei  Choleru  576. 
bei  Di*tbeU*s  meli.  457.  — ,  erysipelat 
533,  —  lK?i  akut.  Gelenkrht'umatisiiii 
619»  —  bei  hämorrbe  Diatht'se  433.  — 
bei  halbsei t.  progre^s.  Gesicht-tiatrophie 
Zm,  _  bei  Hysterie  34  L  —  bei  Inter- 
mittens  ^W,  —  bei  kryptogeoetischer 
Sepsis  613.  —  bei  Masern  502.  503  — 
bei  Meningitis  311,  cerebro^pin,  epideni. 
596,  st'inal.  tl9.  —  bei  akuter  MÜtar^ 
tuberkiilüse  603.   —   bei  Milzbrand  ti47. 

—  bei  Myelitis  170.  —  bei  Myositis  aruU 
383,  —  bei  Ni?uritis  90.  94.  —  bei  Pachy- 
meoingitis  hvpertropbicA  122.  — ,  phlfl^ 
mon{(se,  Unterscheidung  ders.  von  Eryaiptl 
536.  ~  bei  Poliomyelitis  anter,  ll^ 
chronica  progressiva  158.  —  bei  Beciirf««i0 
546.  —  bei  Rotzinfektion  649.  —  nuclt 
ScharJach  515.  —  bei  Syringomyt^lie  165* 

—  bei  Typhus  abdom.  550.  562,  «xanlb. 
540 

H  u  u  t  e  m  p  h  y  s  e  m  hei  Eeucbhusteo  5IS 1 . 
Hautgangrän   bei   Diabetes  mellit.   457, 
-^  bei  Erysipel  534.  —  bei  Hysterie  341. 

—  bei  Neuritis  91.  multiplex  94.  —  b«i 
Typhus  abdom,  562, 

Hautleitungswideristand»  elektrisdi. 
bei  Basedowseber  Krankheit  077* 

Haut^dem,  akutes  zirkumskripteii  S70»  ^» 
bea  Erysipel  533.  —*  hysterisches  t^blam^s*) 
341,  -  bei  Leukäiiue  4l5.  —  bei  Milx* 
brand  647.  —  bei  Morbus  Basedowü  37^ 

—  bei  Myositis  383.  —  hei  -Myxödem  374, 

—  bei  Neuritis  90.  94,  ^  bei  PiKrk^n 
522,  —  bei  Rotz  616.  —  bei  Scharluch 
513,  515.  —  bei  Sinuathrombose  323  — 
bei  Syringomyelie  165.  —  bei  Trieb  in  osa 
651. 

Hautpest  638. 

Hautreflexe  bei  Anlatbesie  (peripherar^ 
18.  -^  im  apoplektifiGben  Insult  *i6ö,  — 
bei  Kapselcrkrankung  249*  —  bei  Mv^Utis 
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161>*  (durcli  Druck)  175.  —  bei  progn^jss, 
Mu&kclatTophie  158.  —  bei  Spinalmeniit^ 
gitis  Ui*,  —  bei  Sjringorayelie  166.  — 
bei  Taböi  13  L  —  bei  traumat  Neurose 
347. 

Haatsinnesempfiii  «jungen»  gestei- 
l^erÜ5  22.  2S.  — ,  bei  Koni|iression  des 
RUckenmarka  170^  lialljiBettiger  171.  — , 
Nervengebiete  dere,  an  den  Extrenutatcn 
21.  22.  38,  am  Kopf  29.  —  bei  Neuritis 
90,  — ,  bei  Pachymeningitia  bypertropli. 
122.  —r  Prüfung  ders,  21.  -,  Qualitäten 
ders.  IL  —  bei  Selihügelltlaion  246.  — 
bei  Tabeä  dorsaL  13L  135.  — ^  ver- 
minderte  17. 

Hemianäatheaie  nach  Apoplexien  272. 
2?6.  282.  — »  kontraJaterale  bei  Piirietal- 
rinde «berden  252.  —  bei  Henlerkra«kting 
de«  Centrüin  ovale  2^1.  —  boi  Hirn- 
tamoren  28^.  —  bei  Hysterie  S40.  —  bei 
Kapaelerkrankimg  248.  249*  —  bei  träu- 
met. Neurose  H47.  —  bei  Pons-OMongata* 
erkrankung  207.  2^19. 

Hemianopsie  bei  Encejjbilomalazie  283. 

—  bei  HirnabsiesseTi  in  deu  Okzipital* 
läppen  252-  2B9.  —  I  kontra bilerale  bomo- 
nyme)  bei  Sehhögellösion  246. 

Uemiathetoais  bei  Ene.epbaittia  acata 
infantum  303.  —  bei  Erkrankung  der 
Capsula  iut.  248.  — ,  Symptome  ders.  360. 

Hemiatrophia   progreaaiTa   fadalia   369. 

—  j  Unterscbeiduag  derd.  von  angeborener 
Gosicbtsa^ymmetrio  370. 

Hemiehorea  35R  —  bei  EneepbalitiB 
acuta  infantum  303.  —  bei  Eapsekrkr&ii* 
kung  24$.  -  bei  Selibügelläsion  246. 

Hemikoutraktureii,  irntativa  durch 
Hirntumoren  239. 

Hemibjpertrophia  progre^Ta  facialis 
36^. 

Hemiopie  kontralaterale  homonyme  bei 
Okzipitalriudculääionen  251.  —  bei  Ge- 
birnb]utung272.  -fhomonymebeiKapsel* 
erkraukung  249. 

Kemiplegia  eruciata  20Q.  —  «paatica  in- 
fantum 303. 

Hemiplegie«  alterniereude  106,  mit  Augen- 
muskolläbmnng  46.  —  nach  apoplekti» 
öchem  Insnlt  270,  (kontnilaterale)  27  J. 
272.  274.  —  bei  Aphakie  263.  —  bei  Base- 
dowscher Krankheit  379.  -•  bei  Brown* 
S*.^4jnard9cber  LJÜinimig  178.  —  nach 
Diphtherie  590.  —  bei  EncephalomalaKie 
282.  283.  284.  -  mit  Faziaüalabmnng, 
Lokalisation  des  Herdes  ,56.  —  bei  Hera- 
affektionen  der  Capsula  interna  ikoutra- 
laterale)  247.  273,  der  Ponä-Qldongata 
207.  211.  —  bei  Hirnabszess  299.  -, 
bei  Hirntumoren  288.  — ,  hysterische 
335,  Unterscheidung  von  apoplektiscber 
279.  —  bei  Meningitis  312.  595.  —  mit 
Radialis  Uibmung  (zerebraler)  70.  — .  spinale 
151.  —  bei  Tabes  dorsal.  134,  — ,  topische 
Diagnose  der  motorischen  106.  2^4.  - 
nach  lyph.  abd.  561. 

Hc*  mite  tan  US  641. 

Hein mu ngsu erv e u   des  Herzeos ^   Zen-   I 
trum  ders,  205. 


H  0  r  d  e  r  k  t  a  n  k  u  u  g  e  n  des  G  c b  i r n  a 
VS46*  — ,  Diagnose  dei-s-  268:  topische 
der  Herde  der  Capsula  interna  247.  248, 
der  Herde  in  den  Zentral  Windungen  und 
dem  Para^sentraJlappen  252,  der  Herde 
des  Ceutrnm  ovale  266,  d(?r  Herde  der 
Frontalrinde  264,  d^r  Herde  im  Nucleuö 
ientiformis  u.  N.  caudatus  247,  der  Herde 
der  Okzipi talrinde  251 ,  der  Herde  der 
Seiibügel  246,  der  Herde  der  Temporal- 
rinde 254.  — ,  latent  bleibende  267.  — 
der  M  e  d  u  1 1  a  o  b  i  0  n  g  H  t  II  n,  im  P  o  u  s 
207,  20a  210.  — ,  multiple  des  R tlc ken- 
mark a  fu.  GebirusJ  187. 

Heredoataxie,  lerebellare.  Kraukbeits- 
bild  140,  142 

Hernien  iofolge  von  HustenaDfiillen  bei 
Keuchhusten  593, 

Herpes   facialis  bei  Fazialialähmung  51, 

—  bei  InÜuenza  634.  -  bei  Kompression 
des  RUckenmarka  175.  —  bei  krypto- 
genet.  Sepsis  612.    —  hei  Mabria   628. 

—  bei  Meningitis  311,  cerebroBpinal, 
epidem.  596.  599-  —  bei  akuter  Miliar- 
tuberkulose 603.  -  bei  Myelitis  170.  — 
bei  Neuralgien  24.  zervikalen  32.  —  bei 
Neuritis  90,  multipler  94.  —  bei  Pachy- 
tneningitia     hypertroph!  ca     123.    —    bei 

I       Tahes  dorsal   13^.   —    bei  Tetanie  363. 

!  —  Unterscheidung  dess.  von  Varicellen 
531.  —  zoster  bei  Interkostalnenralgie 
03.  34. 
Hersge rausche,  anllnnacbe  403.  404. 
Leukämischer  415,  —  bei  Ba^edowkrank- 
heit  376.  —  bei  Erysipel  534,  —  bei 
akut,  Gelenkrheumutiamus  619.  -  bei 
Malarm  627. 
H  e  n!  hy  p  e  r  t  r  o  p  h  i  e  bei  A  kromegalie  373. 

—  bei  Diabetes  melL  45S.  — ,  infoige 
traumat.  Neurose  347. 

H  e  r  z  k  1  a  p  p  e  n  f  e  h  1  e  r  durch  Eodocarditis 
rheumatica  620. 

Herzkrisen  Taboskranker  128. 

Hc^rzmnskeldegeneratian  bei  Typhus 
abdom.  56  L 

Herzneuroaen  345.  347.  —  durch  Läh- 
mung von  Vagusfasern  61. 

Horztütigkeit    bei    Anilmie    402.    404. 

—  bei  Basedowscher  Krankheit  375.  — 
bei  Cholera  576.  578.  —  bei  Diabetes 
457,  (im  Coma  diabetic.)  461.  —  bei  Diph- 
therie 589.  —  bei  Fettsucht  und  Fett- 
leibigkeit 469.  —  bei  akut  Gt-lenkrheuma- 
tiamus  618.  —  bei  Intiuenza  635.  —  bei 
Meningitis  spin.  119.  —  hei  neuritiscber 
Äffektion  des  Vagus  H3.  —  bei  Pens- 
Ohlongataerkrankung  208.  —  bei  Septiko- 
pyämie  61L 

He rzvagua Zentrum,   anat.   Lage  205. 

—  ,  Ltbmung  dess.  6L 

H 1  m  b  ee  i'  3C  n  n  g  e  (Eatieiizunge)  bei  Sebai^ 
lach  5ia 

Hinter  börner,  Erkrankung  ders,  n,  deren 
Symptottse  114,  166. 

Hinterstränge  des  RQckeDmarks,  De- 
gen eration'd  ©es.  lOÖ,  bei  beroditjirer  Ataxie 
141,  bei  Tabes  ders.  12-5.  129,  ~,  Ei- 
krankung  dei-a.  und  deren  Symptome  114. 
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— ,  Fasersysteme  ders.  101.  107  f.  110. 
-,  Kerne  ders.  197.  222.  — ,  Sttuktar- 
verhältnisse  ders.  in  der  Oblongata  197. 

Hirnabszess  297.  — ,  akuter  300.  -, 
Abkapselung  dess.  298.  — ,  ätiologische 
M^mentH  für  die  Diagnose  dess.  301.  — , 
Allgemeinerscheinangen  dess.  298.  — , 
Apoplexien  durch  solch.  278.  — ,  Diagnose 
des  akuten  300,  des  subakut,  oder  chro- 
nisch verlaufenden  301.  —  bei  Diphtherie 
588.  — -,  Durchbruch  dess.  in  die  Ven- 
trikel 298.  -,  Herdsymptome  dess.  298. 
— ,  idiopathischer  301.  —  des  Kleinhirns 
299.  — ,  Latentbleiben  dess.  298.  — ,  Me- 
ningitis beim  Fortschreiten  dess.  2^8. 
317.  597.  —  der  Okzipitallappen  299.  — 
der  Schlaf enlappen  299.  —  dt^r  Stirn- 
lappen 299.  —  bei  Typhus  abdom.  559. 
— ,  Unterscheidung  dess.  von  eitriger 
Meningitis  300,  von  Hirntumoren  295. 
301,  von  Meningetilblutung  300.  —  in 
den  Zentrallappen  299. 

Hirnblutung  26S.  — ,  apoplek tischer  In- 
sult bei  ders.  269,  (Genese  u.  Folge  dies.) 
269.  — .  Diagnose  ders.  272,  different.  von 
Epilepsie  278,  von  Himcrweichung  280. 
2b3,  von  Meningitis  277,  von  Sepsis  279, 
von  symptomatischen  Apoplexien  278, 
von  Urämie  278;  topische  272.  274. 
— ,  elektr.  Verhalten  der  gelähmten  Ner- 
ven und  Muskeln  bei  ders.  276.  — ,  Feh- 
len des  apoplekt.  Insultes  bei  Fällen  ders. 
280.  -,  Herdsymptome  ders.  270.  272. 
273.  275,  bei  fehlendem  Insult  280; 
posthemiplegische  276.  - ,  Pathogenese 
ders.  269.  — ,  Sitz  ders.  272.  278.  — ,  Un- 
gleichartigkeit  der  Lähmungserschei- 
nungen ders.  273.  — ,  Vorboten  ders.  269. 
2fc0. 

Hirnerweichung  280.  --,  apoplekt.  In- 
sult bei  ders.  2«il.  — ,  chronische  pro- 
gressive 285.  — ,  Entstehung  ders.  280. 
— ,  Herdsymptome  ders.  2^2.  — ,  Sitz  u. 
Ausdehnung  des  Erweichungsherdes  282. 
— ,  syphilitische  2ö4.  --,  Unterscheidung 
ders.  von  Hirnblutung  280.  2ö3,  von  Hirn- 
tumor 294. 

Hirngicht,  Erscheinungen  ders.  477. 

Hirnhautentzündung  im  Anschluss 
an  Spinalmoningitis  119;  s.  auch  Me- 
ningitis u.  Cercbrospinalmeningitis. 

Hirn  nerven,  anatom.  Veränderungen 
ders.  bei  amvotrophischcr  LateralskJerose 
147,  bei  Totes  dors.  128.  131.  -,  Kom- 
pression ders  219.  — ,  Krampf  der  mo- 
torischen 81.  — ,  Lähmung  der  motorischen 
44:  bei  Himtumoren2^9. 290,  bei  Meningitis 
312,  (alternierende)  bei  Ponshämorrhagien 
211.  274,  hei  Zerebellnrerkrankung  226. 
—  ,  neuritische  Aflfektionen  ders.  93. 
— ,  sklorot.  Veränderungen  ders.  191. 
— ,  zentrale  Bahnen  der  motorisctien  238. 

Hirnner venkerne,  anatom.  Lage  ders. 
198  ir.  201  f.  230.  — ,  Degeneration  ders. 
bei  progress.  Muskelatrophio  157.  159. 
--,  Lähmung  ders.  bei  progress.  Bulbär- 
paralyse  213.  215,  bei  progress.  Ophthal- 
moplegie 217. 


Hirn  Odem,  ätiologische  Momente  u.  Sym- 
ptome dess.  308. 

Hirnrinde,  Assoziationshafanen  ders.  (Fi- 
brae  propriae)  2-56.  240.  — ,  Kinünss  bei 
Krämpfen  81.  —j  Furchen  n.  Windaniren, 
ders.  236.  240.  — ,  histolog.  Ban  ders. 
240.  241.  — ,  motorische  Sphfire  (Zentren) 
ders.  243.  244.  —  sensoriscbe  Sphäre 
(Zentren)  ders.  244.  —  dem  Sprachge- 
brauch dienende  Rindenstellen  263. 

Hirnrindenläsion  250.  — ,  Diagnose 
ders.  251.  — ,  Fazialislähmang  infolge 
solcher  56.  252.  —  durch  Hftmorrhagien 
274.  326.  — ,  Eaumuskellähmung  infolge 
solch.  47.  — ,  Symptome  der  Rindenberde 
in  den  Frontalwindnngen  254,  in  den 
Okzipitalwindungen25l,  in  den  Parietal- 
windungen  252,  in  den  Temporalwin- 
dungen 254,  in  den  Zentral  Windungen 
und  dem  Parazentrallappen  252. 

Hirnschenkel,  anatom.  Znsammenset- 
zung ders.  27,  des  Fusses  227,  der  Hanbe 
(Tegmentum)  227.  238,  der  Schleife  228. 
238.    -,  Funktion  ders.  231. 

Hirnschenkelerkrankung.  Diagnose 
ders.  2H1.  275.  — ,  Kxtremitätenlähmung 
(kontralaterale)  bei  ders.  232.  — ,  Fazialis- 
lähmung bei  ders.  56.  —  Hypoglossus- 
lähmnng  bei  ders.  65.  — ,  klinische  Be- 
obachtung einer  solchen  233.  — .  Okulo- 
motoriuslähmung bei  ders.  (alternierende, 
partielle  u.  totale)  233.  — ,  Pyramiden- 
seitenstrangdegeneration  bei  Jers.  143. 
—  vasomotorische  Störungen  durch  dies. 
234. 

Hirnsinus,  Entzündung  der  Sinuswand 
322.  — ,  Thrombose  und  Phlebitis  ders. 
321:  Entstehung  ders.  321,  Symptome 
ders.  322:  bei  Thrombose  des  Sinn«  ca- 
vernosus 323.  des  Sinus  longitudinalis 
324,  des  Sinus  transversus  32:^. 

Hirnsklerose,  Diagnose  der  diffusen  194. 
304,  der  disseminierten  302. 

Hirntuberkel,  Vorkommen  ders.  im 
Kindesalter  und  ihre  diagnostischen  Zei- 
chen 295. 

Hirntyphus,  Diagnose  dess.  570. 

Hirnventrikel,  Anlage  des  dritten  235. 
— ,  Blutergüsse  in  dies,  und  deren  Sym- 
ptome 267.  — ,  Hydrops  ders.  u.  dessen 
Erscheinungen  326.  3*^7:  bei  Kleinhini- 
tumoren  226. 

Hodenatrophie  nach  Orchitis  parotidea 
(infectiosa)  584. 

HodgkinscheKrankheit,  Beziehungen 
ders.  zur  Leukämie  424.  425. 

Höhlengrau,  zentrales,  Lage  u.  Gebilde 
dess.  im  Mittelhim  230. 

Hörsphäre,  kortikale  des  Gehirns  244. 

Hühnerbrust  durch  rachitische  Thorax- 
veränderung 487. 

Hu  n  d  s  w  u t ,  8.  Lyssa  humana. 

Hunger,  Soffwechsel  in  dems.  447. 

HuKtcnkrampf,  Entstehung  dess.  87. 

Hydrarthrus  nervosus  intermittens,  dia- 
gnost.  Merkmale  371. 

Hydrocephaloid,  Unterscheidung  dess. 
von  Meningitis  320. 
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H  y  'i  r o  c ^p  li  a  1  ii  s  326,  — ,  angionenro- 
tt  scher  82f<  — ,  kongenital  er  827.  — , 
DiffereDtLAldiairnQse  d&Bs  von  Hacbttistler 
Kopfknociien  32H.  4^8^  des  cliroil  von 
Hirn  rumor  295.  ^»  Geoeso  desa.  1527.  — 
bei  Hiruatrophie  327*  — ,  idiopatbischer 
ekro nischer  3i7,  —  iolernns  u  fjitcsrima 
(intMruieningoalis)    327,   —     nach   Mtnin* 

titis  313*  327,  *^97.  — ,   Symptome  dess. 
J7,   328    —  bei  Tmnor**ii   der  hintoren 

Schadelgrabe  2bZ.  327,  des  Kleinhirnä  328, 
Hvdromyelua,    Wesen    und    lümbtib« 

Symptome  dess*  164, 
Hvdrophobie^    Dia^OBf»    ders.   644|    a, 

i.yssa  humana.  —,  hyateriscbe  33Ö, 
Hydrops  articulomm  intermittens,  Krank- 

heitsbild    STl;    infolge    Morb.    Basedow, 

378.   infolge  Rheuniatism,  acut    620,   -, 

ventriculorum  cerebri  326* 
Hypästheßie  11.    —    bei  Neuralgien  23> 

—  bei  Poliomyelitis  posterior  164, 
Hy palbuminose  bei  Anönniflcb'-n  396, 
Hyperämie  de«  Gehirns 307,  —  des  Rttk- 

keitmarks  194. 

Hyperfisthesie  11.  — ,  Diagnose  ders. 
22.  —  der  Geruchs-  u.  Geacbmncksnerven 
22.  —  der  üesicbtshaat  bei  Trigemimis- 
nenralgie  28.  —  bei  Halbaeit^nlä-ron  des 
Rückenmarks  179,  —  der  Hrtutn»*rven 
mos  peripheren  Ursachen  (kutane)  22.  — 
bei  Hysterie  342*  —  bei  Kompression 
des  RÖckenmarks  175.  —  hei  Konuser- 
krasknng  188.  -  bei  Meningitis  309,  Hll, 
cerebrospinalis  epi dem.  595^  spinabs  11 8. 
122,  —  hei  Neuralgien  23.  —  bei  Neuritis 
90,  multiplex  92,  —  hei  Pftebymeningitis 
hypertroph.    122.  bei  Tricliiuose  651. 

Hyperaigesie  IL  —  Itei  BrownS^quard- 
scher  Lflhmnug  179.  —  bei  Neuralgien  23. 

Hyperhidrosis  bei  Basedowscher  Kmnk- 
beit  ■<78.  —  bei  akut.  iielenkrheumatiS' 
muB  589*  —  bei  fntermittens  627.  —  bei 
akut.  Miliartuberkulose  604,  —  bei  Neu- 
ritis 94*  —  bei  Polymyositis  ncnta   384. 

—  bei  Syringomyehe  166*  —    bei  Tabes 
dorsal*  1^5* 

Hyperextension  der  Zehen  bei  beredit* 
Ataxie  14  L 

Hyperglobula  rubra  431. 

Hyportropbio  der  Körperenden  bei  Akro- 
megalie  3i2,  373. 

Hvperthyreoidismus,  Ätlolog.Bedtotg, 
ittr  die  Öasedowkrankheit  379, 

Hypoglössuskrampf,  diagnosL  Merk- 
male dess*  84, 

Hy poglüssiisläbmung  63.  —  durcb 
Apoplexie  271,273,  — ,  doppelseitige  te4* 
65*  — ,  einseitige  63.  66,  —  bei  Him- 
tumoreo  290*  —  bei  Kemlüsion  des  Hypo- 
glossus  65,  — .  kortikale  64.  — ,  bei  Läsion 
der  inneren  Kaps  1  64,  S^i^i*  der  Oblon- 
gatÄ  2u9,  des  Stammes  des  Hypoi^lossus 
b,^,  —  ♦  peripbL^re  04  66,  —  tiei  Rinden* 
lÄsion  der  Zentral  Windungen  64.  258,  —, 
f^ymptomo  ders.  63,  bei  Kern  läsion  €5. 
— »  zentrale  64. 

flypoleukoKytose  423. 


Hypophysis  cerebri,  Hyperplasie  ders, 
bei  Akromegalie  373 

Hypotonie  der  M  uskeln  bei  Tabeskranken 
1^4. 

Hysterie  333  -,  Abarten  der».  342.—, 
fttiologische  Momente  riere  334.  —  Anä- 
mischer 402*  — f  Are  de  cejcle  hei  ders. 
SiSy,  -  hei  Basedowscher  hrankhoit  379, 
— t  BegriflJsbeötimmuni«  ders*  333*  — ,  Be- 
lieb un  gen  zum  Paramyoclonus  multtple,t 
361.  — ,  Diagnose  derw.  *i33,  differentielle 
342,  von  Epilepsie  ;i55,  von  hypochondri- 
schen Zuständen  342,  von  Mminii^itiä 
121.  318,  von  multipler  Sklerose  li^H^  von 
Tetanie  36 4,  —  ♦  rasches  Entstehen  ders. 
S34.  — »  Flexibilitas  cerea  bei  ders*  337, 
— ,  Gefässinnervation  hei  ders.  341.  — t 
Kräimpfanfülle  bei  ders,  336.  337  und 
deren  AuJälüaung  334*  — ,  Läbmungser- 
schein  uügen  ders.  335.  SS'i.  — »  neural» 
sehe  S  hinenen  bei  ders*  24.  28.  39.  — ♦ 
psychisches  Verhalten  Hysterischer  34L 
— *  Relation  ders,  zu  den  Psychosen  333. 
^,  Symptome  der».  33'>,  katatep tische  337. 
— ,  S^uggestibilität  ders.  33ö,  :U2.  — , 
Tran**fert  hei  ders,  340*  —  ^  Verhalten 
der  yinnesxeotren  n,  Assoziationsbahnen 
bei  ders.  333* 

E  y  s  t  ('  r  0  e  p  i  1  e  p  s  ]  e ,  Unterscheidung  ders^ 
von  Epilepsie  338. 

Hysterogene  Zonen,  Auslösung  von 
Krämpfen   dnich    Drui^k  auf  solche  3S8. 


Jak  tat  innen    bei    Meningitis    ^09.    310. 

Ikterus  bei  Hämoglobinämie  4U,  —  bei 
Neuritis  94.  —  bei  Recurrens  547.  — , 
septist'bor  H14. 

Ileocökalgerättsch  iles  Ahdomena  Ty- 
phuskranker  554.  555> 

Ileotyphu«  s.  Typhus  abdominalis. 

Immunisierung  u*  Immunität  gegen 
Infektionskrankheiten.  Faktoren  ders,  4H4, 
495. 

Impotenz  Diabetiker  459;  Neurastlteni- 
scher  34^;  Ta^  es  kranker  127. 

Inakti vi tätsatrophie  bei  Jscbiaa  37^ 
bei  Myelitis  170* 

Incontinentia  alvi  bei  Myeliüs  171.  - — 
urtnae,  intermittens  112.  —  ,  bei  Meningitia 
cerehroap.  epidem*  596,  spinfili!*  119;  bei 
Myelitis  171 ;  bei  Neuritis  uiult  plex  94, 
—  voaicae  et  alvi  bei  iHirnschenkelveiv 
letxung  231. 

Infantilismus  infolge  mangelhafter  Ent* 
Wicklung  der  Thyreoidea  375. 

Infektion.  iSchu  tz vorrieh  tungen  d .  Köi> 
per 3  gegen  solche  494.  —  sf^ptist-be  durch 
Aufnahme  von  Hakterien  in  den  Kreis^ 
lauf  609,  — t  typhöse  557*  — ,  Veranlag- 
anni££U  Poliomyelitis  anterior  chrouir.  154. 

Inf ektionskran  kbei ten  490.  — t  Auf- 
treten ders.  in  Endemien  u,  Epidemien 
490,  — ,  Di*igno8i?  ders,  491.  500.  — ,  Ein- 
teilung ders.  nach  der  Lokalisation  der 
Infektion  491*  —  Ekcbymoben  der  Haut 
bei  dens.  435,  — ,  Embolien  und  Throm- 
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bösen  der  Gehimarterien  danach  285. 
— ,  Hfimoglobinämie  durch  solche  439. 
— ,  Immunisierung  gegen  dies.  494.  — , 
Inkubationszeit  ders.  498.  —  durch  In- 
vasion von  Mikroorganismen  in  den  Kör- 
per 490.  — .  Leukozytose  durch  solche 
423.  — ,  Meningitis  infoke  solch.  317. 
— ,  hämorrhagische  Encephalitis,  infolge 
solch.  394.  — ,  Nachweis  spezifischer 
pathogener  Bakterien  bei  den  einzelnen 
Formen  491.  492.  — ,  Nervenkrankheiten 
(periphere)  durch  dies.  10:  Neuralgien 
27,  Neuritis  multiplex  92.  -,  Relation 
deis.  zur  aufsteigenden  Paralyse  187.  — , 
Tetanie  infolge  ders.  3h4.  — ,  Wesen 
ders.  490.  — ,  Wirkung  der  Bakterien  bei 
den  verschiedenen  4^2. 

Influenza  633.  — ,  Komplikationen  ders. 
635.  — ,  Kontagiosität  deis.  633.  — , 
Diagnose  ders.  633.  636:  differentielle 
von  einfacher  Coryza  u.  Bronchitis  637, 
von  Masern  508.  637,  von  Miliartuber- 
kulose 6H7,  von  Typhus  abdom.  637.  — , 
ga<«trointe8tinaIe  634.  — ,  katan'halische 
634.  — ,  Mikroben  der  Influenzaprodukte 
6H4.  — ,  Nachkrankheiten  ders.  636.  — , 
nervöse  636.  — ,  Prodromalerscheinungen 
ders.  634.  — ,  spezifischer  Erreger  ders. 
633.  686.  — ,  Svmptome  ders.,  allgemeine 
633,  nervöse  eäo. 

Inspirationen,  jauchzende  bei  progress. 
ßulbärparalyse  215,  bei  multipler  Sklerose 
des  Rückenmarks  190.  — ,  Zentrum  für 
dies.  205. 

Inspirationskrämpfe  bei  Hydrophobie 
644. 

Insula  Reilii,  anatom.  Läse  derü.  im 
Grosshim  236.  — ,  Läsion  ders.  u.  deren 
Symptome  266. 

Intelligenzstörung  bei  Himabszess 
298.  -    bei  Myxödem  375. 

Intentionszittern  bei  Myelitis  multipl. 
187.  —  bei  Sclerosis  cerebrospin.  multipl. 
189.  192.  367. 

Interkostalneuralgie  82.  — ,  Abart 
ders.  34.  — ,  ätioIo>r.  Momente  ders.  34. 
— ,  Diagnose  ders  327,  differente  33.  — 
u.  Herpcs  zoster  34. 

Intermittens  s.  Febris  interm.  und 
Malaria. 

Intcrossei  der  Hand.  Atrophie  ders.  bei 
progress.  Muskelatrophie  157.  — ,  Läh- 
mung ders.  73. 

Intoxikationen,  bakterielle  des  K örpers 
490.  491:  rheumatische  619:  septische 
610.  — ,  Vei  anlassung  zu  Chorea  359,  zu 
Hämoglobinurie  43i* ;  zu  Ix>ukozytose  423, 
7u  Nervenkrankheiten  (peripheren)  10: 
Neuralgien  27,  Polyneuritis  92 ;  zu  Teta- 
nie 364. 

Iritis  bei  Gicht  476. 

Ischiadikuslähmung  79.  — ,  Diagnose 
und  Erscheinungen  ders.  80. 

Ischias  36.  -,  Beteiligung  d»»s  ander- 
seitig  Ischiadicus  bei  ders.  37  f.  - ,  Dia- 
gnose ders.  37 :  ätiolog.  89,  differentielle 
38,  von  Tabes  dorsal.  137.  — .  Explora- 
tion des  Rektums  bei  Untere 


dies.  39.  —  u.  Neuritis  ischiadica  38. 
periphere  40.  — ,  Symptome  ders.  37. 
Urinuntersuchung  auf  Zacker   bei   ders. 
40.  — ,  Verbreitung  ders.  am  Bein  37. 
Verhalten  der  Achillessehne  88.  — ,  Wa 
denkrämpfe.  bei  ders.  8^.  zentrale  41. 
Ischuriebei  Hysterie  341.  —  paradoxa  112. 


K&ltepunkte  der  Haut  11. 

Kapillarpuls  bei  Anämischen  404. 

Karzinome,  metastatische  im  Gehirn, 
Diagnose  ders.  296. 

Kardialgie  Gichtkranker  477.  —  Neur- 
asthenischer  345. 

Katalepsie  81.  —  Hysterischer  337. 

Katarakt  bei  Diabetes  459.  —  bei  Gicht 
476. 

Kaubewegungen,  Zentren  für  dies.  204. 

Kaumuskelkrampf,  hysterischer  336. 
klonischer  u.  tonischer  82.  — ,  reflektori- 
sche Natur  dess-  b2.  — ,  Unterscheidung 
dess.  vom  Tetanus  643. 

Kaumuskellähmung  46.  —  bei  Bul- 
bärnaralvse  47.  215.  — ,  doppelseitige  47. 
-  bei  Fazialislähmung  52.  —  bei  Korti- 
kaler Läsion  47.  — ,  bei  Ponserkrankuog 
208.  209.  —  bei  Tabes  dors.  135.  —  bei 
Trigeminu8lä<«ion  20. 

Kehlkopfcronp,    Charakteristica   dess. 

586.  — ,  epidemischer  587. 
Kehlkopfdiphtherie5^.—,  Allgemein- 
erscheinungen ders  588.  — ,  aszendieieode 

587.  — ,  deszendierende  586.  — ,  Glottis- 
verengerung bei  ders.  588.  — ,  Kompli- 
kationen ders.  5b9.  — ,  laryngoskopiscnes 
Bild  ders.  588.  — ,  primäre  586.  — , 
— ,  sekundäre  588.  — ,  Unterscheidung 
der^.  von  nicht  diphtherischen  Affektionen 
des  Kehlkopfs  590.  — ,  Verhalten  der 
Lungen  bei  ders.  588. 

Kehlkopfgeschwüre  Typhuskranker 
560. 

Kehlkopfmuskeln,  Atrophie  u.  Funk- 
tionschwäche der8.  bei  progress.  Bulbär- 
paralyse  214.  — ,  Krampf  ders.  bei  Teta- 
nus 640.  — ,  Lähmung  ders.  61:  bei 
Diphtherie  5^9,  bei  Trichinose  651. 

Keratitis  neuroparalytica  u.  parenchyma- 
tosa  bei  Diabetes  460. 

Keuchhusten  591.  — ,  Diagnose  dess. 
591,  ditferentielle  594.  — .  Hustenanfälle 
bei  dems  591,  (Folgezustände)  593.  (Cr- 
sachp)  592.  — ,  Komplikationen  dess.  594. 
— ,  Kontagiosität  dess.  5v*2.  —  nach 
Masern  505.  — ,  Nachkrankheiten  dess. 
594.  — ,  Symptome  dess.  im  Stadium  ca- 
tarrhale  b^l ,  im  Stadium  convulsivom 
591,  im  Stadium  decrementi  (criticum) 
593.  — ,  Wesen  dess.  592. 

Kiefer  klemme  81:  bei  Meningitis  809; 
bei  Tetanus  640. 

Kinderlähmung,  spinale  (essentielle) 
151.  —  Beginn  der8.  151.  —»Charak- 
teristica ders.  151.  — ,  Intensität  und 
Ausbreitung  ders.   151.  — ,  Unterscheid 
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duog  ders  von  peripberen  Laljmungett 
un<l  Polyneuritis  15:^.  — ,  2eri*brale  *iOiS. 

K  ]  e  i  ii  b  i  r  n  t  ftn  atom  -ph ysioL  Voriiältnisae 
220  ff.  -  *  BezieliQngen  «ifö  Nerv*  aeusti- 
cue  zu  ilems.  223,  — ,  Funktionen  dess. 
22:i  —  Herkunft  u.  VerKreitung  der  Klein- 
birnachenkelfA^orn  ni  detn:^  132.  22U>  ''^"^L 

K  1  © i n  h i  r  (1  k  ra  u k  h  e !  t  e n  2^0.  ♦  Dia- 
gnojäe  ders.  223 1  bei  Ahazcaäen  im  Klein- 
hirn 3U0,  bei  BrückenartnorkraDkungen 
224,  l>ei  Läsion  von  Ve&tibularnerven- 
fw^erti  224  f  bei  Zerübellartumoreu  225. 
22*^.  286.  -,  Sj'raplome  deia.  22:1 

Eleinhir n seitens tran^bahnen^  Er* 
krank  ung  der.>j.  und  deren  Symptome  U4. 
,  rnnkdonelle  Bedeutimg  der^,  für  die 
Koordination  109,  132.  IZ^.  223,  — .  Fer^ 
bitiduiig  der»,  mit  den  Clarkeschcn  Sauleu 
lOil.  222.  —,  Verlauf  dera.  im  Kleinhirn 
222.  im  Rückenmark  10 L  109. 

K  J  u  m  p  t  n  &  ä  t  e  1 1  u  n  g  bei  Poliomy elitia 
anterior  acuta  152. 

Klumpke^che  L^tbmunfr«  diagnost 
Keiiii;5eicben  dera.  76,  — ,  Unteracheidg. 
liers.  von  der  Daclienne  -  Erbschen  L&h- 
müng  7ti 

K  n 0  c h  c!  n e  n  t  K  ü nd  u n  ^  durch  aeptiacbe 
^  Infektion  ÜJ2,  —  bei  Typhus  abdom,  662, 

K  n  0  c  b  0  n  g  e  sc  h  w  ii  1 8 1  e^myelogene.  Unter* 
scheiduDg  dera.  von  Osteomalazie  4Ö5. 

Knoobenmark,  Yertnderangen  des«« bei 
Leukfimie4I4,  418.  420;  liej  Leukozytose 
423;  bei  Beptikopyämie  612. 

KörperfühlsphÄre^  Öinn&s^entren  dera. 
244. 

Körpergleichgewicht,  Maugelhaftig* 
keit  dem.  bei  Atjixie  uud  deren  Be- 
dingungen  133. 

Körperhaltung  bei  Faralysis  agitatis366. 

Körpertemperatur  hei" Anämie  405.  — 
im  apo  piekt  lachen  Insult  268-  —  heim 
embofischen  Insult  282,  —  nach  epilep- 
tischen Anfällen  352,  —  hei  Halbheiten' 
[llbsion  des  BUckenm,  17S.  —  hei  Ly^aa 
humana  644.  —  bei  Meningealblutungen 
326,  —  bei  Meningitis  310,  —  bei  Rachen- 
dipbtherie  587,  —  bei  Hötelo  508,  519. 
_  —  bei  Tetanie  364.  —  bei  Tetanus  608, 

Kollateralen  der Nervenfortsätzc,  Funk- 
tion dera.  2.  ^,  Endigung  dera  im  RGcken- 
mark  103.  109.  HL  132.  — ,  Verlauf  ders. 
Im  Rackenmark  102.  103. 

Kollapserseheinungen  hei  Cholera 
aaiatica   575.  im    Coma    diabeticum 

460.  —  hei  Mü z brau d äff öktionen  647. 

Koma  a  Coma. 

Kommabazillen  ( Cholera vihrionen)  575. 
57S^,  — ,  Kulturen  dera  579.  —  diagnogti* 
scher  Wert  dere,  580,  — ,  Unterschei- 
dung ders,  von  Ähnlichen  Spirillen  582. 
— .  Vorkommen  ders.  579,  —  Wider- 
st&ndsfübigkeit    ders.   580.    —    Wirkung 

^  der  Toxine  ders.  576. 

K o  m  in  i s  s  u r  e  n  deti  (iehims,  A uatomiscbes 
ders.  236.  —  de:*  Rückenmarks  100. 
Nervenfasern  dera.  100.  104. 

Kompressionsmyelitia  174,  — ^  halb- 
aeitige  177.  — ,  initiale  Rcizerscbeinungen 


tjer^fi,  175.  — ,  Lei tungsunt erbrechung  im 
Rückenmark  bei  ders.  174.  —  .sekunditre 
Degenerationen  durch  dies»  144.  176,  — » 
Sit^  der  Kümprossion  hei  dera.  176, 

Konati  tutionskrankheiten,  Diagnose 
ders.  389.  — ,  multiple  Neuritis  hei 
Solchen  91. 

Kontrakturen  bei  Encephalitis  acuta  in* 
f au  tum  303.  —  nach  Hirublntungen  276. 
~  hei  Hirntumoren  289.  — ,  Iiysiterisi^he 
386  —  bei  Kapselerkrankung  248.  —  hei 
Pachymeningitis  cervicalis  hypertiophic-a 
122,  — ,  sekundäre  bei  Poliomyelitis  an- 
terior 152,  - ,  spastische  bei  Erkrankung 
der  Pyramiden-  V ordersei te nstrangbah uen 
des  Kückenmarks  113. 

Kon vexitätameningitis«  Allgemein^ 
erscheinungen  u.  Herdsymptome  ders.  313, 

Konvulsionen  81.  —  bei  Cholera  asiat, 
576.  — .  epileptische  349;  hei  HirnabsKeBs 
298^  bei  Hirntumoren  286*  bei  Meningitis 
309.  310;  bei  Eindenerkrankung  des  Ge- 
hitns  266,  —  l>ei  Influenza  635.  —  bei 
kryptogeuetiacher  SepÜkopyämie  613.  — 
hei  Poliomyelitis  antorior  acuta  151.  — 
b«i  Rachitis  488, 

Koordination.  Inaervationsbahnen  dera. 
1S2,  133.  220  f.  223.  — ,  Mechanisniua 
ders.  133.  223.  — ,  Zentrum  ders.  223. 

Eoordinationakrimpfe  16,  — fFornien 
ders   m. 

Koordination  Störungen  hei  Athetosis 
36L  -  hei  Chorea  357.  359.  —  nach 
DipIiMieric  558.  —  hei  Erkrankunü  der 
KltHii}Mrri>t*itenstranghahnen  114,  133.  — 
ht^i  lijuüipler  Skleros**  det*  Kückenraarks 
lb9,  —  bei  Neuritis^  9L  —  bei  .Svringü' 
myelic  166.  —  bei  Taheti  don^.  1^8  {7m- 
stÄijd**kt*mfiien  dicö.)  132.  133.  --  bei 
Zerebellarerkrankungen  224. 

Kopfschmerzen  hei  anämischen  Zu- 
standen 43.  293.  —  hei  Basedowscher 
Krankheit  377.  — ,  Differontialdiagnose 
ders.  von  Okzipitalneuralgie  32.  42,  von 
Trigeminusueuralg  e  30  f.  —  bei  t'azialis- 
läbraimg  56.  —  bei  Gehirn-  uud  Hirnhaut- 
erkrankung 43.  233.  —  habituelle  44.  — 
bei  Hirnabszess  2^8,  —  hei  Hirntumoren 
286-   292.  *^93-  -  Hysterischer  43.  293. 

—  j  idiopathische  43  f,  —  durch  lufoktion 
43.  —  durch  Intoxikation 43.  —  bei  Masern 
50 L  —  bei  Meningitis  309,  cer«broapin. 
epidem,  595  597.  — ,  nenrasthenische  43. 
2V3.  344  —  hei  pathologischen  Pro ze äsen 
der  Schfidelknocben  43,  —^  retlcktierte  43. 

—  hei  Pocken  520.  —  bei  &eptikopyämie 
613.  —  symptomatische  43,  —  (im  Hinter^ 
köpf  I  bei  Zerehellarerkrankungen  225,  — 
bei  Zirkulationstr>run££en    im   Uehirn  43. 

Kopftetanus,  Di Q eren tiald iagn ose  dess. 

641. 
Kotentleer  uns  hei  Spinalmeningitis  119. 

—  Zentrum    der»,    im   R  ticken  mark    113, 
K  o  X  a  1  g  i  e «  nervöset  Diaguose  ders.  42.  -^, 

Unterschoidung  ders.  von  Ischias  39. 
Krall ens teil nng  der  Hand  bei  progress. 
Muskels trophip    157,    bei    Syringomyelie 
166.  bei  Ulnarislähmung  73.' 
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Krampf  Zentrum,  anat.  Lage  dess.  206. 

Kraniotabes, Folgen  dess.  487.  — ,  Schädel- 
form  bei  dems.  487. 

Krämpfe  80.  —  der  Annmuskeln  bei 
ZerviKobrachialneuralgie  32.  —  bei  Cholera 
asiat.  676.  577.  --,  Diagnose  ders  81: 
der  koordinatorischen  88.  — ,  epileptische 
351.  352,  experimentelle  Auslösung  ders. 
349;  beim  embolischen  Insult  2?<1;  bei 
Tetanie  363.  -  im  Gebiete  der  Zenikal- 
nerven84,  der  Hirnnerven  81,  derLumbal- 
u.  Sakra Inerven  89,  des  Plexus  brachialis 
86.  —  bei  6ehimanämie307.  — ,  hysterische 
335. 33H ;  Unterscheidung  dies,  von  Spinal- 
meningitis Ivil,  von  Tetanus  642.  — , 
katalcptische  81.  — ,  klonische  80  f.  — , 
konvulsive  81.  559.  — ,  koordinatorische 
81.  88.  -,  bei  Meningitis  310.  595.  — 
bei  Myoklonie  361.--  bei  Ponserkrankung 
209.  211,  reflektorische  81,  bei  Lyssa 
644.  —  Sitz  ders.  81.  -  bei  Tetanus  640. 
— ,  tonische  80,  (intermittierende)  bei 
Tetanie  362.  363.  —  bei  traumat.  Neurose 
347.  —  Ursprung  ders.  81. 

Kremasterreflex  im apoplektischen  An- 
fall 269.  —  bei  Kapselerkrankung  im 
Gehirn  249. 

Kretinismus  infolice  schlechter  Ent- 
wicklung der  Schilddrüse  375. 

Kreuzschmerzen  im  Prodromalstadium 
der  Pocken  520.  527. 

Kropfexstirpation,  Kausalnexus  ders. 
mit  Tetanie  364. 

Kropfherz  380. 

Kruraldoppclton  bei  Anämischen  404. 

Kyphose  bei  heredit.  Ataxie  141.  — , 
osteomalazische  482.  —  rachitische  487. 
4^8,  Unterscheidung  dies,  von  der  tuber- 
kulösen 488.  —  bei  spinaler  Kinderläh- 
mung 152. 


L  a  b  V  r  i  n  t  h  e  r  k  r  a  n  k  u  n  g  bei  Mumps 
584: 

Lachbewegung  des  Gesichts,  Ausfall 
ders.  53. 

Lähmung  44.  —  dos  Abduzens  45.  — 
des  Accessorius  44.  61.  — ,  alternierende 
(wechsolständige)  46,  bei  Fazialislähmung 
56,  bei  Pons-Oblongataerkrankung  207. 
208.  -  ,  amyotrophische  bei  Syringo- 
myelie  166.  —  der  Armmuskeln  69  70, 
bei  Zcrv'ikobra<'hialnouralgie32.  — ,  atro- 
phische der  Muskeln  bei  multipler  Neu- 
ritis 189;  des  Voidorurms  und  der  Hand 
bei  Klumpke-cher  Lähmung  76.  —  der 
Augenmuskel  nerven  45.  ,  Hrown-S(^- 
qiiardsche  177.  —,  des  Cniralis  78.  — , 
Differentialdiaiinose  d»*r  zentralen  von 
peripherer  8.  9.  —  diphtherische  (Cha- 
rakter ders )  589.  -  nn  Dorsalnerven- 
gebiet  76.  -  Duchenne-Erbsche  75.  -, 
elektr.  Erregbarkeit  der  Nerven  und 
Muskeln  bei  ders.  7.  8.  —  des  Fa<'ialis 
45.  47.  — ,  gekreuzte  s.  alternierende, 
— -  der  Glutaei  78.  — .  halbseitige  46,  bei 


Fazialisparalyse  56.  —  der  HimnerFeu 
(motorische)  44.  —  des  Hypo^lossuB  45. 
63.  — ,  hysterische  335,  ÜaterscheiduDg 
ders.  von  den  Paraplegien  darch  Myelitis 
173.  3:^5,  Verlauf  ders.  H3«.  — ,  des 
Ischiadicus  79.  — ,  Klampkesche  76.  — 
kombinierte  Annnervenlftniniuig  75.  — 
bei  kryptogenetischer  Septikopyfimie  582. 

—  im  Lumbal-  und  Sakmlncrvengebiet 
77.  —  im  Mediannsgebiet  74.  —  desUb- 
turatorius  78.  —  des  Ocnlomotorios  45. 
einseitige  bei  Migräne  31.  — ,  periphere 
6.  7.  8.  9.  46:  bei  Diphtherie  59l».  bei 
Neuritis  91.  93.  —  des  Phrenicns  66.  — 
im  Ra'iialisgebiet  69.  — ,  schlaffe  bei 
Landrvscher  Paralyse  185,  bei  Neuritis 
91.  93,  bei  Poliomyelitis  anterior  151. 
154,  beiVorderhomerkrankung  des  Racken- 
marks 107,  113.  — ,  spastische  bei 
Myelitis  169,  durch  Kompression  174  — . 
spinale  9:  Erwachsener  154.  155.  bei 
Kindern  151.  — ,  totale  45.  —  dcsTrige- 
minus  (motorische)  45.  —  des  Trocblearis 
45.  —  im  Ulnarisgebiet  72.  —  des  Vw*- 
accessorius  61.  — ,  vasomotorische  bei 
Halbseitenläsion  des  Rflckenmarks  177. 
— ,  zentrale  9.  45.  —  der  Zervikal- 
nerven 66. 

Lähmungserscheinungen  bei  Anämie 
402.  —  dfs  apoplektischen  Insultes  271 
272.  273.  —  bei  Basedowscher  Krankheit 
379.  —  bei  Fazialisparalyse  (zentralen 
56.  —  bei  akutem  Gelenkrheamatismus 
620.  —  bei  Herderkrankungen  der  Capsula 
interna  247.  248,  der  Zentralwindungeo 
242,  der  Pens  -  Oblongata  207.  208,  der 
Sehhügel  246.   —  bei    Himabszess   299. 

—  bei  Hirntumoren  289.  —  bei  Meningeal- 
blutungen  326.  —  bei  Kompressions- 
myeliiis  174. 175.  —  bei  Konuseikrankung 
182.  183.  —  bei  Meningitis  312,  cerebro- 
spinal.   epidem.  563,  spinalis    118,    122. 

—  bei  Myelitis  acuta  122.  169.  —  bei 
Neuralgien  26.  —  bei  Neuritis  91. 
multiplex  93.  —  bei  Pachymeningiti^:« 
hypertrophica  122.  —  bei  Polio rnyelitis 
anterior  151.  153.  —  bei  progress.  Para- 
lyse 305.  —  nach  Scharlach  5lü.  —  bei 
Schüttellähmung  866.  —  bei  Sprachstö- 
rungen 2t)3.  —  hei  Syringomyclie  166.  — 
bei  Tabes  dors.  129.  134.  —  bei  trauma- 
tischer  Neurose  346.  —  bei  Vaguspara- 
lyse  61. 

Längsbündel,  hinteres  in  der  Med. 
oblong.,  anat.  Lage  und  Struktur  dess. 
204.  2fJ0. 

L  a  g  0  p  h  t  h  a  1  m  u  8  bei  Fazialislähmung  48. 
52.  57. 

Laktosurie  bei  Schwangeren  n.  Säugen- 
den 453.  — ,  Unterscheidung  ders.  von 
Diabetes  466. 

Landrysche  Paralyse  185.  —  ätiolog. 
Faktoren  ders  187.  — ,  diagnostisch  wich- 
tige Symptome  ders  185.  — ,  elektr.  Er- 
re^fbarkeit  der  gelähmten  Muskeln  bei 
ders.  185.  186.  — ,  infektiöse  Natur  ders. 
187.  — ,  klin.  Beobachtung  einer  solchen 
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18&.  — ,  Rifleie  bei  ders.  185*  — »  Ulllel^ 
leheiduiig  dere.  von  nkater  Myelitis  172, 
Von  TiiQltiptcr  Neuritis  96'  ^  Varboten 
ckre    185. 

Laryngitis,  croppSse  587.  — ,  dipbtbe^ 
risihe  590.  --,  erysipelatöse  5S6.  —  bei 
Influenza  634  —  bti  Typbas  eiantbem. 
54a 

Laryngokriseii  Tabeskranktr  1 28. 

Laryngospaimus  rfichilmcher  Ümder 
i8fi. 

L  a  1 1^  r  H 1  !^  k  ]  Q  r  0  8  0,  aniyotrophiscbe  1 47.^- 
mit  Bulbör&ymptomen  2 Iß,  — ,  Degene- 
r«4lioti  beider  moton  Ncoroue  b<?i  dorn. 
1-S6.  — .  diftgno^tiscli  m  Betracbt  kom* 
mende  Symptome  ders  147.  —,  Drifercn- 
tikildiagnose  ders.  1-19 r  von  miiltipler 
Skl&roat^  150,  192;  von  Myelitis  chronic. 
149;  von  Pacb y  m en ing i üs  by  pertro pb ica 
cervicalis  124.  149;  vou  Foliomy«  Itlid 
aTiicrior  acnta  151.  15^,  chronieii  156. 
159  (progressiva)  150.  159.  16;1  lli4:  von 
Bückf^nmarkfitomoren  H9;  von  Syringo- 
myelie  149,  — ,  Entartung -re«ktii*n  bei 
dera.  14^,  — ,  pstholog.  Befand  bei  dors- 
147.  —  FFOpagation  der  Affektion  148. 
— ,  syinptomaiiacbe  149, 

Latiäsimns  dorsi,    Lähmung  dess.  67. 

Leberabszesse  bei  Dysenterie  574.  — 
bei  seprisober  lnfektionVi|4.  —  I  fei  Typhös 
abdom.  560.  — ,  UnterscheidungdertiebeT' 
ftttacken  dera.  von  Intennttteiüä  63L 

Leb**ratr  0  phie.  akuto  gelbe  im  Aw- 
!*cblnöä  an  Typhus  öb+lom,  56U, 

L  e  b  i*  r  t"  i  r  r  h  0  s  e  der  Diabetiker  458. 

Lebertuborknloso,   ruiliare  602. 

Lp  be  wer  grösser«  ng  durch  Fetteiu- 
Jagernng  hei  Ft^ttleihigen  470.  —  hei 
Hämoglobinlmio  440  4*1.  —  beikrypto- 
geneÜBciter  SeptikopyÄniie  614.  —  bei 
Leukämie  415.  —  Wi  Malaria  628,  — 
Ik'i  Eecurrens  544.  546.  -^  bei  Typbus 
nhdom.  557. 

Lei  t  u n g s a p h ü  ii  i e,  Weften  ders.  258.  —, 
ZeDJrum  ders.  265. 

Lcitungäatnxie  periphere  motorische  a. 
sensibie  infolge  Neuritis  nmitipiejt  94. 

Lendenmark.  Äniiuiio  dese.  '  95.  —  , 
Myebtis  dess.  171.  172,  darch  Druck  175, 

Lendeninuskeln,  Krämpfe  ders.  ö9. — 
Läbmung  ders.  77. 

Leaen  Anulyse  dt^&a.  259.  — ,  Schema tiöclie 
Daratelluag  der  Kontralen  Bahn  dc^.  ;^60. 

Lesesl5rungeu  bei  Aphasie'  260»  bei 
piogress.  Paralyöe  305, 

LeukäiniH  411.  —  Ätiologie  ders.  420. 
^,  ÄuÄmie  bei  dera  415.  —»Beziehungen 
ders.  zur  PseudoleukHmie  425.  -  ,  Blut« 
beäi'.haffenheit  bei  dem.  411:  Charcotäühe 
Kristalle  im  Blut  413;  Kamoglübitigo- 
halt  des  ßlute^  411;  Verhalten  der  Leuko* 
zyten  4ilj  der  roten  Blutkörperchen 
41 L  — ,  differentialdiagnoüt.  Merkmale 
der  einselnen  Konueu  ders.  417*  — + 
Oenc&äe  ders.  417.  -^  hamorrhagiacbe 
Disthese  der  Leukftmisrheu  417.  — , 
Leuko^ytenleukänite  {myelogene  L,)  412» 


413.  418.  419.  — ,  LympboKytenleiikami^ 
(lymphatische  L.J  412.  413.  417:  akute 
II  chron,  418.  — ^  Mischformen  der».  412. 
— ,  Symptome  dens,  413.  414.  415,  — , 
Wesen  flers,  420. 

Leukanttmie  426.  — »  klin.  Beobachtung 
einer  »'Olch.  4'J7.  — ,  Beziehuni:  der  Aniiemia 
pseudoteucaemira  in  fantnm  zu  ders.  iW.  ^ » 
Blutbesdmffenhoit  dabei  426.  437.  429. 

L  e  u  k  o  £  y  t  e  n  t  Wert  für  die  Diagnose  he- 
slimmter  MeningitLsformcn   12L 

Lenkozytenleukäniie^  akute  420. 

Le u k  0  £ y  t ose  422 ;  eosinophile  423 ;  patho- 
logische  4^2;  phyMoIegiS' lie  4^2;  poly- 
jiTik)enr<'  4  S.  —  bei  Anämie  400.  ~, 
Blutveränderungen  bei  ders.  422.  42ä.  — > 
Relation  den?,  zur  Leukämie  424.  —  ,  svm- 
ptomiitiöche»  Auftreten  ders.  422  — ,  Vor^ 
kommen  ders.  422, 

Leukopenie,  Vorkommen  ders.  423. 

Levator  unguli  oris,  Lälmiung  dess,  b% 
scapulue»  Krampf  dess.  85. 

Lidkrampf  82, 

LidmuskeMähmnng  bei  FaziaÜslflsion 
51, 

Lidspalten  Verengerung  Itei  Klunipke- 
ächer  LJlbmung  76. 

Lingual iH,  GeschmaeksempÜndung  dess. 
14.  — ,  Neuralgie  dess.  2H. 

L  i  p  p  e  n  ra  u  s  k  e  l  n  I  Läbmimg  ders,  bei  pro- 
gress.  Bdlb^aralyae  214,  bei  Faxiiilia- 
paralyse  .*s2- 

Littlesche  Krankheit  145. 

Lokalis utionsdiagnose  der  Rücken^ 
markskrankhoiten  113:  bei  IjÄsion  der 
Ujuterhörner  114,  der  Hinterstränge  114, 
der  Klrinbimseitpustrangbahnen  114.  der 
Nerv  en  w  u  rze  In  114,  der  Pyra  m  ide  u  bahn  en 
113,  der  Vorderhömer  1  S»  der  Vorder- 
u.  Seiten slranggtundhündt^l  114.  —  nadi 
Höhe  der  Segmente  117. 


I   Lordose  der  Wirbelsäule  162. 
I   Lumbago»  8>mptome  dess.  S81. 
Lum  bainerv eut  Krämpfe  im  Gebiete  ders. 
89.  - »  Lähmnngi'n   im  Gebiete  ders,  77, 
— ,  Neuralgien  ders.  K4. 
L  □  ni  b  H 1  p  u  n  k  t  i  o  II ,   di  agnost,   ße  deutn  ng 
bei  .VieuingiTJÄ  I2O.  314.  H16.  317,  euS. 
I   LuRibalwi  rbe  Isäule  »   Erkrankungen  u. 
Geschwülste  ders,  ab  ÜraacUe  der  Isebia» 
!       40. 
Lumhoabdomitialneuralgie,    Biagnose 

ders    ^4 
Lutnbricales  der  Hand»   Atrophie  ders. 

157.  -,  Lähmung  ders.  73. 
L  u  u  g  e  n  a  b  s  X  e  a  s  e   bei  Inöuenxa  636.   — 
durch  srptische  Infektion  613.  —  Typhus* 
kranker  559. 
Lungennffeklionen   bei  Diabetea  457. 

—  gCfiei.  Belieb ungen  inr  Oeteeartbro* 
pathie  374.  —  tiei  Influenza  6:i5.  636.  — 
bei  Keuchhusten  594.  —  ht'i  krvptogeDet, 
Beptikopyämtd  613    —  bei  Leukämie  415. 

—  nach  .Masern  505.  —  durt^li  Milzbrand 
646.  647.  648-  —  nach  Sdiarlach  514.  , 
tuherknl^se  hei  akuter  Mihaituheikuloae 
60 L  *-  nach  Typhm«  abdom.  560, 
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Lungenarterienembolie,  diagnost. Be- 
deutung für  die  Sinusthrombose  325. 

Lu  ngenemphysem  durch  HustenanfäUe 
bei  Keuchhusten  594. 

Lungenpest  638. 

Lungentuberkulose  bei  Diabetes  457. 

—  nach  Masetn  505.  —  durch  Tussis 
convulsiva  594.  —  infolge  Typhus  abdom. 
560. 

Lymphadenic,  Symptome  ders.  424. 

Lymphämie  413.  — ,  akute  418 

Lymphangitis,  eitrige  bei  Typhus  ab- 
dom. 559.  —  bei  Rotzinfektion  649.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Phlegmone  537. 

Lymphdrüsen  seh  wellung  bei  Erv- 
sipel  534.  —  am  Hals  bei  Rachendiph- 
therie 587.  —  bei  Leukämie  414.  41 8. 
— ,  multiple  bei  Pseudoleukämie  424.  426. 

Lymphoidzellen  392. 

Lymphozyten,  grosse  und  kleine  392. 

Lymphozytose,  Wesen  und  Vorkommen 
ders.  423.'  424. 

Lymphombildungen  in  d«»r  Haut  Leuk- 
ämischer 415. 

Lyssa  humana  643.  — ,  atypisch  ver 
laufende  645.  — ,  Beginn  ders.  644.  — , 
Diagnose  ders.  644,  differentielle  von 
Pseudolyssa  645,  von  Tetanus  644.  — , 
Entstehung  ders.  644.  — .  Inkubationszeit 
ders.  644.  — ,  individuelle  Disposition  für 
dies.   644.   — ,    Kranklieitsbild  ders.  644. 

—  .  Pasteurs  Schutzimpfung  gegen  dies. 
644.  — ,  psychische  Exzitation  bei  ders. 
644.  -  ,  Stadium  hydrophobirum  s.  con- 
vulsivum  ders.  644.  — ,  Wutanfälle  bei 
ders.  644. 

Lyssophobie,  Entstehung  ders.  645. 


Magenatonie  Anämischer  405.  —  Dia- 
betiker 455. 

Magengeschwüre  bei  Typhus  abdom. 
5t)0. 

Magenkatarrh  bei  Masern  505,  bei 
Scharlach  5l0.   bei  Typhus   exanth.  540. 

Magenkrankheiten  bei  Leukämie  415. 
---  bei  Vaguslähmung  61. 

Magenneurosen  345.  3H4 

Magensaft  Sekretion,  Verminderung 
ders.  bei  anämischen  Zuständen  405. 

M  ii  1  a  d  i  e  des  lies  convuLsifs ,  Unterschei 
düng  von  Paramyoclonus  362. 

Malaria  621.  — ,  Aborten  derselben  631. 
,  Diagnose  ders.  621,  differentielle  629: 
von  d'-n  Fieljorattacken  bei  Cholelithinsis 
und  Leberabszcss  631,  von  Septikopyänne 
61''>.  V)2\l  von  Tuberkulose  631,  von  Vari- 
zellen 531.  -  ,  Erzeugung  und  Üb**r- 
tragung  der«  r)25.  —  ,  Fiel)erfonn  ders. 
6-5.  .  Ki-berstalien  ders.  627:  Frcst- 
stadium  627.  Hitzestadiuni  ♦>27.  Schweiss- 
stadium  627.  ,  Inkubationszeit  ders. 
62").  ,  Infektion  mit  Malariap.irasiten 
r>22  623.  ,  larvierte  631.  — ,  Neuralgien 
bei  dois.  27.  631.  supraorbital«  29.  631. 
.  j»erniziö8o  631.  — ,  Prodrome  ders 
625.      -.  remittierende  631.  --,  Symptome 


ders  625.  627,  nervOse  631.  — ,  nnregel- 
mässiger  Verlauf  ders.  629.  630.  — ,  Zeil 
des  Fiebereintritts  bei  ders.  627. 

Malariakachexie,  Symptome  ders.  6S%. 
— ,  Unterscheidung  ders.  von  anderen 
Kachexielorroen  632. 

Malariaparasiten,  EntwicklaD^rsgani? 
ders.  621.  622.  — ,  Gn]pi>cn  ders  623. 
— ,  Übertragung  ders.  auf  deo  Menschen 
625. 

Malleus  humid ns,  Symptome  und  Dia- 
gnose dess.  648. 

Mal  um  perforans  pedis  bei  Tabeskmnken 
136. 

Maniakalische  Anfftlle  Diphthene- 
kranker   590.    —    Inflaenzakranker    635. 

—  Typhuskranker  554. 

Masern  500.  — ,  Ätiologie  ders.  500.  — . 
Ansteckungsfähigkeit    des    Maserngiftes 
504.  — ,  Deferveszenz  bei  dens.  503.  — . 
Desquamationstadium  ders.  5U3.   — ,  Dia- 
gnose ders.  502;  differentielle  von  Arznei- 
exanthemen  5(>5,  von  Influenza  508.  6-^7. 
von  Pocken   507.   527,   von  Röteln  508. 
von   Roseolaausschlägen    505.    506,    von 
Scharlach  507.  517,   von  Typhus  abdom. 
u.    exanthem.   540.    56^.    — ,    Eruptions 
Stadium  ders.  502.  — ,    Exanthem  ders. 
502.  — ,   hämorrhagische  502.  — ,   Inku- 
bationszeit ders.  500.  — ,  Nacbkrankheiten 
ders.  505.  — ,  Komplikationen  den».  503: 
Hautaffektionen  503,   Sdileimhauterkran- 
kungen  504.   — ,   Nachschübe  des  Exan- 
thems ders.   504.   — ,    papulöse  503.  — . 
pathognostische  Symptome  ders.  503.  - . 
Prodromalstadium  ders  501.  — ,  Verlanfs- 
anomalien  ders.  503.  — ,  vesikulöse  5ü3. 

Mastdarmfunktion,  Störungen  ders. 
bei  Konipressionsmyelitis  175,  bei  Diph- 
therie 589,  bei  Halbseitenlfision  aes 
Rückenmarks  178,  bei  Himschenkelläsion 
231,  bei  Meningitis  3o9,  bei  Myelitis  17U. 
171,  bei  Neuritis  94,  bei  Synngomvelie 
166,  bei  Tabes  127. 

Mastodynie,  Diagnose  ders   34. 

Medianuslähmung,  Diagnose  u.  Sym- 
ptome ders.  74. 

Mediastinitis,  eitrige  bei  Typhus  ab- 
dominalis 559. 

Medulla  oblongata,  anatom.  Verbält- 
niss«  ders.  19^5  ff.  — ,  Blutgefässverteilnng 
in  ders.  206.  — ,  Blutungen  in  ders.  211. 
217.  — ,  Erweichunusproresse  in  ders. 
durch  Embolien  u  Thrombosen  211.  212. 
— ,  Funktionen  ders.  201.  — ,  Grösse  ders. 
bei  heredit.  Ataxie  141.  — ,  Kompression 
der-«.  219.  — ,  Krankheiten  ders.  1%.  206: 
Hezi»'hungen  solch,  zur  Basedowkrankheit 
371^;  chronisch  verlaufende  213.  216; 
Diagnose  ders.  196.  206:  Hypoglossus- 
lä*»mnng  durch  solche  65.  209;  i^ymptome 
ders.  2<'J<:  Unt^'rscheidung  ders.  von  Basal- 
tumoien  des  Gehirns  210,  von  Ponsaffek- 
tionen  JO^.  209.  212.  — ,  Zentren  ders. 
für  Reflexl)ewe.uungen  204. 

Meliturie  im  apoplektischen  Insult  2^. 

—  bei   BasedoWscner  Krankheit   378.  — 
nach   epileptischen  Anfallen  8")2.   —   bei 
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Lyssa  hriniana  644.  —  bei  Meningitis  SU, 
cerebroap.  epi  dein.  596*  —  beiSebwaiij^eren 
ti,  Sjlu^ondon  u,  iloron  UntcrBchoiduiij^ 
von  Dmbetes  niell.  452.  --  bei  SyrJngo- 
myclie   166. 

Mefkorkr»tnnif  8R 

Meningealapnplexicnf  spinale  122. 

M(^n  ingt^aibhititng  3i5.  —  ♦  diagnost, 
Anbiiltfipunkto  für  die.s.  ^26.  — ,  lienese 
dere.  azö.  —  bei  Neugeborenen  325.  — , 
UnterscbeiduDg  ders,  von  Hirnabi^zeäs 
HOO, 

MenJngcaltnmoren,  spinale  124. 
177.  J79.  — ,  AnaestbesiA  dolorosa  durch 
dies,  181.  —  j  Halbseitenlfision  dureb 
ßolclie  179.  —  der  Haie  Wirbelsäule,  Unter' 
sdieidmig  d^r.^.  von  Pachymeniugitis 
cervicaljfi  byperiropbica  124.  ^,  Kenn- 
preasionierscheinungen  ders.  177.  171*.  — » 
Hitz  dcra.  179. 

Meningitis  309.  — ,  atiolog.  Faktoren 
der»  Z^B.  ^\b:  der  eitrigeii  3(6,  der  epi- 
demischen 315,  der  «serösen  *^14.  der  tnber- 
kulöRen  315.  äl6.  —  ,  Allgemeincrschei' 
nnngen  dera,  309.  — ,  ßnati>Tn.  Belunde 
bei  oßra.  312.  —  ^  biiailare  813.  — »  cer©- 
bi^spinalis  syphilitica  H32,  —  deszen- 
dierende 120*  — ,  Diagnose  ders.  *-^09i  der 
Natur  ders.  314.  ^.  Diff^rentialdiagnose 
ders.  317:  von  Delirium  tremens  'Ml^  von 
Ctebirnabsaieftft  317.  von  GehimblutTing 
277,  von  Gehirnsy|ihÜomen  317,  von  Go- 
bimlumoren  294»  von  Hydroeepbaloid  320, 
von  Hysterie  818»  von  akuter  Miliar- 
Inlierkub^üe  *^Ö5,  von  SeptikopvÄmie  319. 
HOO.  von  Tetanus  642,  von  Tvplius  abdom. 

319.  570.  von  UrüiiiJe  318.  —  bei  Dipli- 
therie  317.  588.  — »  djffu&e  309.  — .  eitrige 
309*  316.  599,  ünterscbeidnng  dies,  von 
Himabszess  300,  — i  epidemische  315. 
594,  s.  auch  ZerebrospiriHlmeningitis  — 
bei  Erysipel  316.  534.  —  ^  gummöse  301, 
—  Herdsymptoitie  ders*  3l2.  ^M8.  — 
inkomplette     171  f     —    im    Kindesalter 

320.  — ,  Kombination  der  xerebral*'n 
mit  Spinalmeningttis  120*  314,  — ,  Kon- 
vex* tiltsmeningitis  313  — ,  nietastatiftcbe 
317*  — ,  .VlodiiikfttJonen  des  Verlsufs 
ders.  313,  —  hei  Mumps  5l!:^4.  —  ^  pOÄte- 
rinr  131,  —  primüre  kryptogeneti&che 
590.  —  bf*i  Pneumonie  317*  —  ^  rheii- 
inatiscbe  317.  619.  —  bei  Hcbnrlarb  514. 
— .  «eröse  314.  — »  Sitz  nnd  Ansbreitung 
ders,  313.  ^,  tnberkulaeP  312.  ,^14.  315, 
59a  603,  ^  hei  Typ!ms  abdom^*  317*  559* 
562.  5fi7»  exantbeni.  540*  — .  Verlrtnf  der 
ttiberknl5sen  316.  —  gp  i  n  a  1  i  s  nruLa  118. 
*-  cfTviealis  interna  123,  —  (-bronica  122; 
s*  auch  Spinal meningitTs. 

Meningokokken,     jitiolog,     Beden  tun  g 

bei  Meningitis  cerebrospin.  epid,  597* 
M  e  n  i  n  «  0 1  y  p  b  u  s ,     Diagnose    dess.    570, 

dJfFerentielle  von  epidetnisi-lier  ?.erebrospi» 

naimcningitia  600. 
M  f  r  k  11  r  i  a  1  z  i  1 1  er  n  ,  üntf^rscbeiduni*  dess. 

vom  Tremor  der  multiplnu  Sklerose  193. 
Meteorismus   bei    Hysterie  336>    —   bei 

Ruhr  574.  —  bei  Typbus  abdom,,  Unter- 


Scheidung  des«,  von  Darmpe^foration 
558. 

Metrorrhagien  im  Gefolge  des  Typhus 
abdom,  561. 

Mi  grüne  mit  Llhmungserscheinungen  im 
Gehiete  des  Oculomotorins  31.  —  Tahes- 
kfÄnker  135*  — ,  Unterscheid «ng  der«, 
vom  Kopfschmei  K  durch  Hirnlumuren 
2d2,  von  Üki,ipitalueuialgie  25,  3L  42, 
von  Trigerninusneuralgie  30,  42. 

M  i  k  r  o  k  o  k  k  p  n » lUiolog.  Bedeutung  solcher 
bei  Diphtberieerkrankang  586,  bei  £r^'* 
sipel  532,  bei  akut.  Gelenkrheumatismus 
617»  bei  Influen^ca  633,  bei  Keuchbu.^ten 
592,  lK>i  Mentngttia  cerchroBpinalis  epidem. 
315.  597,  hei  Septikopyämie  609, 

Mikroorganismen,  Ätiolo^     Bedeutung 

ders.  bei  ühron.  (relenkrbeumatismus  482, 

liei  den   Jnfektionskranklieiten  490.  491- 

j       — ,     Schutz  Vorrichtungen     des     Körpers 

gegf^n  die  Ausbreitung  ders.  495. 

Mjh  Ar  tuberkulöse,  akute  600,  — ,  Dia- 
gnose ders.  60O.  603;  diifer*^ntieile  von 
,  Abdorriimiltyphns  566.  605.  607.  608,  von 
Kapiliarbroucbitis  60"^p  von  Influenza  6-i7t 
'  von  Meningitis  605 ,  von  septischer  In- 
fektion h03*  6il4  615*  von  Urämie  605. 
— ,  klinisdie  Beobachtungen  dejs*  604. 
607.  —  der  Leher  6u2.  —  der  Lungen 
tiOl,  -  der  Meningen  598*  603.  —  der 
Nieren  602,  —  des  Ptritoneum  602,  — , 
primJlrer  Infektionsherd  ders.  600.  — , 
pulmonale  Form  603,  —  Symptome  ders, 
61  »1,  -,  typhöse  Form  603".  —  Tuberkeb 
bazillon  im  Blut  und  Harn  bei  ders.  602* 
— .  Wesen  dere,  öuO. 

Milzbrand  645.  — ,  Etiolog.  Momente 
dess.  646.  —  des  D-trms  646  647.  —  ♦ 
Diagnose  dess*  647:  differentielle  von 
Erysipel  537»  der  einzetnen  Formen  dess, 
647.  o48,  — ,  Infektion  mit  dem  Virus 
dess.  615.  —  der  Lunten  646.^  647.  648. 
»— ,  Symptome  deas  Ö46.  ^^  Virus  dess. 
645.  *-    der  Wunden  der  Haut  646,  647. 

Mil?:brandbaKil  len,  Inrnsion  ders.  in 
den  KfirptT  646.  ,  Morpholfi^ie  u.  Bio- 
logie der 'S.  645.  —^  Wirkung  ders,  im 
K^rjver  646. 

M  i  1  z  i  n  f  a  rk  t  e  Typbusk ranker  56ii. 

M  i  [  z  r  u  p  t  u  r  bot  Heiuirrena  646.  —  bei 
Typhus  abdom,  56 Ü, 

.M  i  ]  z  V  e  r  K  r  ^^  s  s  e  r  u  n  g  bei  anJimiBclien 
Zuständen  406.  -  bei  llümoglohinllmii!* 
440.  442.  —  bei  Influenza  695.  —  hei 
LeukJlmJe  414.  -  bei  Malaria  627.  632. 
—  tH^i  Meningitis  eerebrospi.ialis  epidenu 
596.  —  bei  akut,  Mili^rtuherknlose  601. 
-  hei  Parotitis  epidemica  r>83.  —  bei 
Psnudoleukämie425  426.  —  bei  Kecurreuä* 
544.  5i6.  —  hei  8cb»rlach  512.  —  hei 
iSeptikopyflmie  614,  -  bei  Typhus  abdom. 
55*    555*'  560.  5  »3.  567.  i>xantli.  538 

M  i  s  c  h  i  n  f  ö  k  1 1 0  n  492*  ~  bH  Diphtherie 
5ti6.  -  tici  Influenza  6:i4.  —  bei  Typh, 
abdom   5h9, 

Mitbewegun^en  hei  zentraler  L&hmung  9. 
hei  Hemiplegie  Apoplektiker  274,  in- 
fimtiJer  303, 
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Mittelhirn,  anatom.  Aufbau  u.  Zusam- 
mensetzuDg  dess.  227.  — .  Funktionen  der 
einzelnen  G.ieder  dess.  230.  — ,  Nerven- 
keme  dess.  229.  230.  — ,  Symptome  dess. 
bei  Erkrankung  der  Hirnschenkel  232, 
der  Vierhftgel  231.  234.  — ,  Verbindung 
mit  dem  Vorderhirn  235. 

Mittel  oh  rkatarrli    bei    Influenza    636. 

—  bei   Meningitis    cerebrusp.   epid.  597. 

—  bei  Parotitis  epidcm.  584.  —  bei  Typhus 
exanthem.  540. 

Mogigraphie  87.  —,  paralyi;ische  88. 

Monokontrakturen  infolge  von  Hirn- 
tumoren 289.  —  bei  Meningealblutungen 
326. 

Mononeuritis  90. 

Monoplegie  nach  Apoplexien  275.  — , 
brachiale  64.  ~,  glossofaciale  64.  —  bei 
H  erdet  krankungen  der  Zentral  Windungen 
253    299,   des  Centrum  ovale  266    275. 

—  bei  Hirntumoren  289.  —  bei  Meningitis 
312,  cerebrospmal.  epidem.  595,  spinalis 
151. 

Monotonie  der  Sprache  bei  multipler 
Myelitis  187.  —  bei  Sclerosis  cerebrospi- 
na  is  multiplex  189. 

Morbilli  500.  —  laeves  503.  —  miliares 
503. 

Morbus  maculosus  Werlhofii  433. 
— ,  Blutunifen  der  Schleimhäute  bei  deras. 
433.  — ,  chronischer  Verlauf  dess.  434. 

Motorische  Störungen  bei  amyotro- 
phischer Lateralsklerose  147.  —  bei  Lan- 
dryscner  Paralyse  185.  —  bei  Myelitis 
168  (durch  Druck)  175.  —  bei  Neuralgien 
V3.  H2  38.  —  bni  Neurasthenie  34*.  - 
bei  Neuritis  90.  92.  —  bei  Fiindenläsion 
242.  243:  der  Zentralwindungen  u.  des 
Parazeutrallappens  253.  ~  bei  Sehhügel- 
ork rankung  '^^fiö.  —  bei  Svringomyelie 
166.  -  bei  Tabes  dors.  134.*^ 

Mumps  582.  — ,  Diagnose  dess.  583.  — , 
Epidemien  dess.  5^2.  —  ,  Nebenlokalisa- 
tion  dess.  5^*4.  — ,  Sehstörungen  nach 
dcms.  .'>84. 

Mundaffektionen   Typhuskranker  559. 

Mundmuskulatur,  Länmung  ders.  bei 
Fazialisparalyse  51,  52.  ^H. 

Muskclabszosse  bei  Typhus  abdom. 
559 

Muskelatrophie,  degenerative  147.  151, 
bei  spinaler  Druck lähmung  175.  — ,  Ent- 
stehung ders  1U6.  157  161.  —  an  den 
Fmg'  rn  bei  Klumpkescher  Lähmunjr  76, 
bei  Medianusliihmunt;  75.  — .  (janij  ders. 
bei  Polioatrophia  anterior  chronica  pro- 
gressiva 1Ö6.  158.  ,  halbseitifro  im  Ge- 
sicht 370.  — ,  juvenile  Formen  ders.  161. 
-,  Kornnression  des  Rückenmarks  17;'>.  — 
bpi    Mvelitis    169.    170.  bei    Neurit'S 

87.  multiplex  91.  158.  —  der  Obere.xtre- 
mi  tüten  bei  amyotrophij-cher  Luteral- 
skleros-  147.  —  hei  Pachymoningitis  rer- 
vicalis  hypertrophica  12**.  be»  Polien- 
cephalitis  acuta  infantum  303  -  bei 
Poliomyelitis  anterior  infantum  l'»2, 
adultorum  154.  -  ,  primilr  myopathische 
160.    161.     -    bei    progressiver   Bulbär- 


paralyse  213.  215.   — ,   symptomat.  159. 

—  bei  Syringomyelie  166.    —   bei  Tabes 
dorsal.    139.   —    der    Unterscheukel    bei 
Peroneuslähmung  79,  bei  Tibi  «lisljüiniuog 
80.    —    bei    Vorderhomerkrankung    des 
Rückenmarks  118.  —  bei  Zervikobraclual- 
neuralgie  32.  — ,  neurale   160;  Beginn, 
LokalisatioQ    u.    Symptome     160.     161: 
Deg  neration  peripnerer  Nerven  bei  ders. 
146.   150.    152;   Differentialdiagnose  von 
der   spinal^-n    161.    ~,     progressive 
spinale  151.  157.   — ,   anatom.  Befund 
bei  ders.   157.    — ,    familiärer  Charakter 
ders.  160.  — ,   Degeneration  der  Vorder- 
homzellen  bei  ders.  146.  — ,  Differential- 

;  diagnose  ders.  159,  von  amyotrophischer 
j  Lateralsklerose  1^0.  159,  von  mvo- 
I      pathischer  progressiver  Muskeldvstrophie 

163.  von  Pachymeningitis  cervicalis  hypei^ 
trophica  124,  von  Poliomyelitis  anterior 
chronica  156.  159.  von  Syringomyelie 
159.  --,  Peronealtypus  deis.  160.  — , 
Symptome  ders.   158.  159,    bulbäre  159. 

164.  215.  — ,  Ursache  ders.  160. 
Muskeldystrophie,  myopathische  pro- 
gressive 161.  381.  —  Atrophie  der  Ge- 
sichtsmuskeln bei  ders.  163.  -  ,  Besinn 
ders.  161.  — ,  Differentialdiagnose  ders. 
von  amyotrophischer  Lateralskterose  164, 
von  spinaler  pro^ress.  Muskelatrophie 
163.  — ,  familiäres  Auftreten  dens.  163. 
-,  Gang  der  Atrophie  der  Muskeln  bei 
ders.  161.  — ,  infantile  atrophische  Form 
ders.  162.  — ,  Überwiegen  der  Pseudo- 
hypertrophie  einzelner  Muskeln  über  die 
Atrophie  bei  ders.  162.  — ,  Vernalten 
der  Muskeln  bei  ders.  161,  (elektr.)  162, 
des  Nervensystems  162. 

Muskelentzüudungen,metastatiscbebei 
septischer  Infektion  612.  — ,  rheumatische 
620. 

Muskolerregbarkeit,  elektrische 
bei  Dystrophia  muscularis  progress.  162. 

—  bei  £ntartungsreaktion  5.  6.  —  bei 
Fazialisparalyse :  periph»  rer  57,  zentraler 
56.  —  bei  Myositis  384  —  bei  Myotonia 
congenita  368.  —  bei  Neurit'S  93.*  —  bei 
nrogress.  Muske'a'rophie  152.  158.  —  bei 
kadialislähmung  70.  —  bei  Schreibkrampf 
85<.  -    bei  Thomsenscher  Krankheit  368. 

—  bei  Trichinose  651.  — ,  mechanische 
bei  Entartungsreaktion  6,  bei  Mvotonie 
368. 

Muskelgefühl,  kortikales  Zentrum  dess. 
252.  — ,  Leitung^bahnen  für  dass.  im 
Rückenmark  HO.  -  ,  Störungen  dess.  bei 
El  krankung  der  Hinterstränge  im  Rücken- 
mark 1 14.  bei  Ualbseitenläsi>n  des  Rücken- 
marks 179.  bei  Hirnblutung  269,  bei 
Paiotalriudenherden  252,  bei  Syringo- 
myelie 165.   166. 

Muskelrheumatismus  381.  —  der 
Brustmuskeln  381.  — ,  chronischer  382.  -  . 
Diagnose  des«*.  381;  differcmielle  von 
InterkostHlneuralgio  33.  382,  von  Ischias 
3",  von  Tetanus  642.  —  der  Halsmuskeln 
381.  ,  infektiöse  Natur  des»s.  382.  — , 
Krankheitsbild  dess.  381.  —  der  Lenden- 
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muBkelji  331.  —  der  Nacken-  und  Encken- 
mugkeln»  Ußterächeidting  des»,  von  Splnal- 
meoingilis  121.  — ,  YcrwecbBlüDg  mit 
Polymjoftiti»  3f?6.  — ,  Weseo    dcss.  Sö2. 

Miiske  l^chlaf  fheit  bei  PussiV'  tiüd 
Aktivbewegung«?!!  Tabeakranker  134. 

MuBkeUebmerzeti  im  Prodro  maletn- 
dium  der  Febria  recurrens  544,  der  Tri- 
chinoae65L65ä.  —,  Unterecheidungders, 
von  Neural^e  24. 

M  n  8  k  e  l  s  c  h  w  ä  c  b  c  bei  fLoämiscbeu  Zu^ 
8t&nd(?D  40  L  "  im  Beginn  der  spinakn 
progresisiven  Atropbie  157*  —  bei  My- 
astbenia  gravis  pseudoparaiytica  i?18.  — 
bei  ZeTebeüurcrkrBnkungen  226, 

Mn^kclscbwand  bei  Läbmnngen  7. 

Maske  1b tarre  ^L  —  bei  MeninjiitiB  309. 
310;  bei  multipler  Sklerose  lö9;  bei  Pa- 
ralyöjs  agitans  31)6, 

MuBkelzuckungen  81  >  ^i  fibrilläre  bei 
KniiMsäfrekttonen  1^3^  bei  progressiver 
Muskclatropba'  158.  —  bei  Kompression 
des  RilckeDmarks  175*  — ,  bei  Mjoklome 
361.  —  bei  Pachymeniirgitis  cervicAlis 
bvpertroplüca  122*  —  nacb  Rinden- 
blutungen  im  Gcbim  275*  —  bei  Spinat- 
nieningitis  118- 

M  y  a  s  t  b  e  n  i  a  grav  is  psettdoparslytir  a, 
i^ymplome   und  Dlfferentisldiagnose  218, 

Mycosis  intestinalis,  Entstehung  nnd 
Wesen  ders,  646.  —  Krtinklieitsbild  ders. 
648, 

M  V  e  1 Ä  in  i  e  412. 

Myelitis  16^.-.  akute  168*  17g.  -.Ätio- 
loüiaclie  Änhaltöpunkte  für  dies*  17*1  — , 
Blasen -Mastdarm  funk  tion  bei  ders*  170, 
—  cervicaliB  171,  — ,  dironi^'be  lü8*  172 
— ,  Degen  enitionsTorKänge  bei  de^  trans^ 
versalen  144.  — ^  Diagnose  der  diffusen 
168;  differentielle  der  akuten  von  tan- 
drfacher  Paralyse  172,  von  PölyneuritiB 
172f  von  Bpinalmeningitis  {akut)  121 ;  der 
clironisclien  von  a  myotroph  isc  her  Lateral - 
sklerose  14Ö;  der  diffusen  von  spinaler 
Kinilerläbniunj^  1/]3,  (der  LiLbmungser- 
Bcbeinungen  dera.)  von  bysteri-clien  Lfth- 
miingserscheinuugen  173,  — *  diffuse  168. 
",  dieseininiorte  akote  (multiple)  IB7, 
elironisc^be  188.  —  dorsal is  171,  -  durch 
Kompre.-^sion  174,  175*  —  IrnnbaJis  171* 
— ,  SSvmptome  ders.:  motorisfhe  168, 
sensible  168,  s^uelle  17 L  tropbische 
170,  vasomotorische  170.  ^i  transversale 
168*  178.  — ,  tniumatiscbe  im  nuteroteu 
Teil  des  Rtickftnmarks  löB,  — ,  Verhalten 
der  Reflexe  bei  ilera.  169* 

Myelom alazio.  Diagnose  ders*  196*  — , 
embolische  und  thrombotiscbe  196. 

Myelomeningitis  chronica  syphilitica 
12-t,  —  gummosa  330. 

Myelozyten  394, 

Myokarditis  bei  akutem  Gelenkrbeuma- 
liemus  619;  bei  Scharlach  514*  —.de* 
generative  bei  Typhus  abdom,  56  L  — , 
interstitielle  bei  Diphtherie  589, 

M  V  o  k  1 0  n  i  o  861 .  —  Ubarakterisierungderä, 
bei.    —    Dimgnoa«    ders*   361*    36ü.   —, 

Lisab«],  Bpexl«tl«  Diagtiüs*^  IL  7*  Aufi. 


I  ßeflextätigkeit  bei  ders,  S61.  -,  Vor* 
j       kommen  bei  Hysterischen  361* 

Myosis  bei  Klumpkeacber  Läbtimng  76* 
I       -  bei  Tabes  dora.  126, 

Myositis  eitrige  387.  — ,  ossificans  B87, 
-  »  syphilitica  387, 

Myotonie  367, --,  elektrische  und  niecha- 
tiiscbe  Reaktion  der  Nerven  und  Muskeln 
bei  ders*  36 Ö.  —  patholog.  Befechaffenheit 
der  Muskeln  bei  ders    368* 

Myxödem  374.  — ,  Beziehungen  dess*  zur 
Basedowschen  Krankheit  375»  Kur  Scbild- 
drüsenfunktioii  3&3,  lur  Tetanie  375.  — , 
kacbektische  Zustände  durch  da^s.  375, 
— ,  Mucin^nbäufung  im  ünterbautzeil- 
gewebe  bei  dem*  375*  —,  nervöse  Sym- 
ptome dess.  374.  — ,  Tremor  bei  dems* 
375*  — ,  DnterBcbeidung  dess.  von  Äkro- 
megalie  874, 

Myxome  der  Meningen  des  Rtlckenmarks 
181. 


N  a c  k  e  n  m  ti  s  k  e  ]  n  t  Rh e amatism us  d ers 
und  deBs,  Unterscheidung  von  Spinal^ 
meningitis  121,  von  Tetanus  612* 

Kackenmuskelk  rümpfe  84*  86»  — , 
hysterische  836.  ^  durch  Okztpitalnenr^ 
algie  31- 

Nackenscbmerz,  hysterischer  32, 

Nackenstarre,  Entatehtmg  ders*  S6.  — 
bei  Meningitis  309*  310,  cerebrospinal 
epidem*  595,  spinal*  122,  —  bei  Pacby* 
roeningitis  hypertrophica  123.  —,  Ursache 
ders.  595* 

N  a  b  r  u  n  g  a  s  1 0  f  f e ,  Umsetzung  ders,  im 
Körper  443*  4U. 

Nasenmuskel  u,  l4thmung  ders*  bei  Fa- 
^ialisparalyee  52, 
{  Nasenschleimhaut,     Dipbtlierie    ders> 
,       586.  588.   Komplikationen   dies.   689.  — , 
Masern  ders*  504.  — ,  Rotz  ders*  649. 

Nebennieren,  Fnnktionstörung  ders. 
bei  Osteomalazie  485. 

Nephritis  dironica,  Unterscheidung  dies* 
von  Diabetes  insipidus  466.  ^  bei  Diph- 
therie 589.  --  bei  Erysipel  534,  —  bei 
akut  Gelenkrbeiunatismns  619*  -  bei 
Gicht  47?,  —  bei  Influenza  635.  —  nach 
Keuclilmsteu  594.  bei  Masern  505*  — 
bei  Meningitis  cerebrospinalis  epidem*  597. 

—  bei  Mumps  584.   —  bei  Scharlach  513» 

—  bei     septischer     Infektion     614,    — 
bei  Typhus  ab  dorn.  557. 

N  e  p  U  r ok  r  i  e e  n  Tabeakranker  127. 

Nervendegeneration  infolge  Diph- 
therttis  590.  —,  Ei^tstohung  106*  — 
der  peripheren  Nerven  bei  umyotrophi- 
i^cher  Lateralsklerose  147,  bei  Neuritis 
91,  bei  Poliomyelitis  anterior  150.  — 
des  Rucken  murks  125,  bei  Tabes  dors. 
129. 

Nervenerregbarkeit ,  elektrisch« 
5,  —  bei  an limt sehen  Zuständen  40!^^  — , 
erhöhte  10,  —  bei  ErnÄhrungstÖrungen 
10,  bei  Fazialisparalyse  (peripherer)  57, 
(xentrjiler)  56,  —  bei  Myotonie  368.  — 
i       bei  Neuritis  93,  —  bei  Tetanie  362*  — , 
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vemiiiiderte  10.  — .  mechanische 
bei  Tetanie  363.  bei  Thomsenscher  Krank- 
heit 368. 

Nervenfortsätze  im  ROckenmark  104. 

NerTenkrankheiten  bei  Diabetes  458. 
— ,  Diagnostik  ders.  I :  der  peripheren 
Nerven  2,  f&tiologische  Anhaltspontte  fOr 
dies.)  10,  der  sensiblen  Nerven  11.  — , 
fnnktioneUe  333.  —  bei  Influenza  634. 
035.  636.  —  bei  kryptogenetischer  Sep- 
tikonyämie  613.  —'bei  Pocken  526.  — 
infolge  von  Scharlach  515.  —  bei  Typhus 
abdom.  556.  561,  exanthem.  540.  recur- 
rens 546. 

Nerve nl ei tung  2.  105.  — ,  isolierte  3. 
— ,  Leitongsapparate  f&r  dies.  3.  — , 
motorische  3.  105.  106.  —  der  Reflex- 
vorgänge 110.  111.  —  sensibler  Reize  3. 
11.  102.  107.  108,  ^bei  Tabes)  132.  133. 
135.  — ,  Unterbrechung  ders.  und  deren 
Folgen  5  22.  144.  — ,  zellulifugale  2.  -  . 
zellulipetale  2.  — ,  zentrifugale  4.  103. 
132.  -,  zentripetale  4.  103.  109.  125. 
132.  133.  —  zeDtri|»etal-zentrifugale  4. 

Nerven,  motorische,  Krankheiten  ders. 
44 :  Krämpfe  80,  Lfthmungen  44.  Neuritis 
91.  94.  — ,  Lahmungserscheinungen  ders. 
bei  Tabes  dorsal.  134.  -,  Traumen  ders. 
und  deren  Erscheinungen  5.  —  sensible. 
Degeneration  ders.  107.  bei  hereditärer 
Ataxie  141.  bei  Tabes  dorsal  134.  — , 
Endapparate  ders.  11.  — ,  Läsion  ders.: 
Diagnose  dies.  11.  Erscheinungen  dies. 
9.  — ,  Neuritis  ders.  90.  — .  Reaktion 
ders.  in  neuralgischem  Gebiet  24.  — . 
sensible  und  taktile  Fasern  ders.  11.  —. 
anatom.  Verteilung  ders.  an  der  oberen 
Extremität  20,  an  der  unteren  21.  36, 
am  Kopf  29 

Nervenendorgane,  degenerierende  Re- 
aktion auf  konstanten  Strom  6. 

Nervensystem,  Abnahme  der  Energie 
dcss.  bei  anämiechen  Zuständen  402.  — , 
Auf  (au  desr».  2.  — ,  Krankheiten  dess. 
1 :  des  peripheren  2,  syphilitische  328. 

Nerven  wurzeln,  anat.  Struktur  u.  phv- 
siolog.  Funktion  ders.  102.  lo3.  106.  — , 
Erkrankung  der  hinteren  114.  125.  129. 
(durch  Druck)  175;  der  vorderen  113, 
duich  Druck  175.  -  .  motorische  Inner- 
VMtion  ders.  117. 

Nervenzellen  2.  —  des  Rückenmarks 
102.  1C4:  Binnenzellen  104;  der  grauen 
Sub-tanz  lu4:  motorische  lt2.  104;Proto- 
plasmafortsätze  ders.  104;  Strangzelien 
102.  104  ;  StQtzgerüste  ders.  102. 

Nervosität  s.  Neurasthenie. 

Nf'tzhautanästhesieu.  -H  vperäathesif 
hei  Hvhterie  340. 

N  e  t  z  b  a  u  t  ü  d  e  m  hol  Thrombosie  dos  Sinus 
cavernosus  >>24. 

N  e  u  r  a  1  g  i  a  corvico -  brach^alis  32.  —  coe- 
liaca  n»ei  Trichinose)  tiM.  —  cruralis  :^6. 

—  inframaxillaris  '^9.  —  inten*ostalis  32. 

—  oWturatoria  36.  —  occipitalis  '-^X.  — 
ophthalmica  *J9.  —  phrcuica  8-'.  —  pu- 
dendo-coccygea  41.  —  snpramaxillaris  29. 


Neuralgien  13.  —  Anämischer  ^.  402. 
— ,  Begleüencheinongen  ders.:  sensible 
23,  trophische  24,  vasomotorische  23 
— ,  Charakteristicom  derselben  23.  — 
durch  chemische  Noxen  27.  —  des 
Cmralis  36.  —  des  Cntan^is  femons 
lateralis  35.  posterior  36.  —  bei  Diabetes 
mellit  459.  — .  Diagnose  ders.  23:  ätio- 
logische 26,  differentielle  von  rfaeoma- 
tischen  Schmerzen  24,  tob  Schmerzen 
durch  entzOndl.  Affektionen  24.  —  durch 
Erkältung  27.  —  gemiscbL   Nerren    25. 

—  bei  Gicht  477.  —  da-  Glaos  penis  41. 

—  Hysterischer  339.  —  durch  Infektions- 
stoffe 27.  —  durch  Intoxikationen  27.  - 
bei  Kompression  des  ROckenmarits  17.^. 
der  Lumbalnerven  34.  -  bei  Malaria 
27.  631.  632.  —  des  Obtnratorius  36.  -. 
periphere  25.  —  des  Plexus  ischiadicns 
36.  — .  Prädisposition  für  solch.  2^. 
reflektorische  28.  — ,  rheumatische  27. 
620.  621.  -  der  Sakralnerven  :<6.  —  des 
Scham-  u.  Steissbeinnervengeflechts  41. 
— ,  Schmerzstellen  der  Nerven  bei  solch. 
23.  — .  Sitz  ders  25.  —  durch  tranmat. 
u.  mechanische  Einflasse  26.  —  bei  Tri- 
chinose 651.  —  d.  Tiig<*minus  28,  bei  ^inns- 
thrombose  324.  —  der  Unterextremitäten. 
Unterscheidung  ders.  von  Tab«^  dorsal. 
137.  —  Unterscheidung  von  Neuritis  ^. 
— ,  zentrale  25.  —  der  Zenrikalnerven  34. 

Neurasthenie  (Nervosität)  343.  —.akute 

345.  — ,  ätiologische  Faktoren  ders.  343. 
344.  345.  — ,  chronische  345.  — ,  Diagnose 
ders.  345,  differentielle  von  Angina  pectoris, 
von  Gehimaffektionen ,  von  nervösen 
Magen-  und  Darmaffektionen,  von  Tabes 

346.  — ,  funktioneller  Schwächezustaod 
des  Nervensystems  bei  ders.  344.  345.  — . 
modifizierte  Formen  ders.  345.  — .  psy- 
chisches Verhalten    der    Nenrastheniker 

344.  -.  Schlaflosigkeit  bei  ders.  345. 
— ,  sexuelle  34x  — ,  spinale,  Unterschei- 
dung von  Tabes  dorsal.  138.  — ,  Sym- 
ptome   bei   ders.    von    inneren    Organen 

345,  der  motorischen,  sensiblen  und  vaso- 
motorischen Sphäre  344,  tabesähnliche 
345.     -.  zirkuläre  344. 

N  e  u  r  i  t  e  n .  anat.  Stmkt.  n.  Funktion  ders.  3. 

Neuritis,  Begriffsbestimmung  89.  --. 
ätiolog.  Anha]tM>nnkte  fOr  die  Diagnose 
ders.  97.  — ,  Beginn  und  Verlauf  ders. 
94  -  -  unter  dem  Bilde  einer  Bulbäi- 
paralyse  94.  einer  akuten  amyotropb. 
^^pinallähmung  154.  ~,  Charak'teristica 
ders.  89.  — .  chronisch  und  progressiv 
vorlaufende  161.  — ,  Dauer  ders.  94.  — 
bei  Diabetes  452.  ~,  Differentialdiagn. 
ders.  95.  — .  interstitielle  90  f.  —  ischiadica 
38.  im  Kindesalter.  Unterscheidung 
dies,  von  spinaler  Kinderlähmung  153. 
- .  motorische  Störungen  bei  ders.  10. 
91.  93.  159.  -.  multiple  90.  91:  Ent- 
str-bung  dies.  91,  Symptome  dies.  92. 
(seltenere  94;  Unterscheidung  dies,  von 
spin.  Kinderlähmung  153.  von  akuter 
Myelitis  173,  von  Tabes  dorsal  189.  — 
nodosa  91.  ~,  parenchymatflee  Degene- 
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rtdion  durch  dies.  90  t  —  polÄtorura. 
Unter&clieidung  dm.  von  Tabf!«  dorsal. 
dQ.  1S9.  -,  spontane  92.  -  bei  Tabca 
dorsaL  IM,  —  Dach  Typbus  übdom, 
562.  — t  UoieiBclieiduitg  Von  Neuralgie 
25t  ^,  Verweitung  der  therapeüt.  Er- 
folge xnr  Diagno&e  ders,  97,  —  .  airkum- 
skrif  te  90.  95. 

N  e  Li  r  1 1  i  s  optica  bei  Meningitia  Z12*  596« 
bei  multipler  Neuritis  139, 

N  e  u  r  0  m  e  p  motor.  Störuögen  durcb  diea.  10, 

Neu  tone  des  NerveoiiysteniSt  anat  Struk- 
tur  ders.  2.  105.  — ^  Auibau  des  Nerven* 
System»  aus  solch,  2.  — »  Degeneration 
ders,  (Wallersches  Gesei;^)  B.  erkrankter 
motorischer  146.  151.  — ,  Erkrankung  der 
motorischen  zentralen  113,  146,  der  inoto- 
riflcheu  peripheren  113,  146;  kombinierte 
der  zentralen  u.  peripheren  113.  146;  der 
sousiblen  peripheren  129.  — ,  Erregung 
ders.  3ä4.  ^,  Funktion  detf,  2.  3.  10^. 
— »  Leitung  ders*  3,  l05.  —,  zentrale  und 
periphere  tJ. 

N  e  u  r  0  n  s  V  8 1  e  m  o ,  Erkraukung  dera*  125, 

Neuropilem*   anatom.  Struktur  dess.  2. 

NeuroseUt  Diagnose  ders.  3SS:  der  trau- 
matischen Ü46.  347,  -— ,  Verlauf  ders. 
unter  dem  Bilde  der  multiplen  Sklerose  194. 

Nickkrftmpfej    diagnostiacbe    Merkmale 

^QTu  m.  m.  m. 

Nictitatio  Se. 

Nieren,  FunktionstönittKen  derä,  W  An^ 
ttmie  406.  — ^i  toxische  Bejzung  ders,  bei 
Hämoglobin urie  441,  bei  Intennittens  62H, 
b^i  Septikopyämie  615,  —  ,  Tuberkulöse 
ders.  bei  akut.  Miliartuberkulose  602. 

Nierengicht  477*  ~,  Diagnose  ders.  Al^. 
— ,  primftre  478.  — ,  Sjuif-torae  derst  478. 

Nteekrampft  Ent^tohung  und  Diaguose 
des»,  87.  — ,  hysterischer  336. 

Nikotin-Tabes  13?*.^ 

Nonnensausen  bei  anämischen  ^u^ 
ständen  404. 

Nncleua  caudatus  236:  Herdaymptome 
deea.  247 .  funiculi  gracilis  et  fnnic. 
cuneatt  197,  —  lentiformiH  236;  Herd' 
Symptome  deas.  247.  —  tegmenti:  Lage 
und  Struktur  220.  227. 

NystBgmus    bei    {Qeiuhi  merk  rank  un  gen 
224,    —    bei   multipler   Myelitis*    187, 
bei  multipler  Sklerose  des  Rücke nmarka 
u,  (lohirtjs  189.  192. 


0  bl  i  q  u  US  capitis  inferior,  Krampf  dess  @5. 

ObturatoriuSp  Lähmung  dess  78.  -  , 
Neuralgie  dess.  36. 

0  dem,  akutes  angioneurotisches  370.  - 
boi  Anämie  u.  Chlorose  396,  406.  der 
Augenlider  bei  Influenza  634,  bei  Sinus- 
thrombose  323.  324^   bei  Trichinose  651, 

Osophaguskrampf  81 

0  s  o  p  h  ü  g  u  s  1 U  h  m  u  u  g ,  hysterische  336. 

0  h  n  ni  n  eil  t  e  n  Anämischer  402. 

O  h  r  a  f  f  e  k  t  i  0  n  e  n  F  diphtherisch**  588.  — 
hei  Influenza  6ü6,  —  bei  Mumps  583.  — 
bei  Scharlach  514.  —  bei  Sinnsthrom- 
bose  323. 


Opbth  11  Imos  konisch  er 
Basedowscher    Krankheit 


Ohrmuscheln,  Ablagerung  von  Gicht- 
tophi  im  Unterhaut^ellgt^webe  ders.  475. 
— ,  Lithmung  der  Muskeln  ders.  hei 
Fazialislilsion  anasorhalb  des  Fallopischen 
Kanal»  hH. 

Okulomotoriuakern.  Lage  u.  Auoid- 
nung  230. 

Okulomotorinslähmung  45,  — ,  alter* 
uierendo  46.  232.  —  bei  apoplekt.  Insult 
274.  —  p  doppelseitig«  46.  — ,  Erschei* 
nnngen  ders,  45.  —    mit  Hemiplegie  46. 

—  durch  Hiniachenkelerkranknngtt5. 2>i2. 
233,  — ,  nukleüre  217,  — ,  partielle  46. 
232.  — ^  periphere  46.  — ,  rezidivierende 
31,  — ,  Sitz  der  Lähmungsursuche  45,  46, 
^  bei  Tabes  dorsalis  126,  -,  totale  45, 
232.  —  bei  Vierhügelläsion  234,  — . 
xentrate  45. 

Olc^ipi talrinde,  diagnostisch  ^u  ver- 
wertende Symptome  bei  Erkrankung  dets. 
250.  252.  299.  —  Zentren  ders,  244, 

Oliven,  anatom.  Lage  ders.  in  der  MeduUa 
ohlonuata  196,  197.  203.  — ,  Relation  zur 
Schleife  2i8, 

Ophthalmia  neuroparalytica  bei  Sinus* 
throuibo&e  324. 

0  p  h  t  h  a  1  m  o  p  1  e  g  i  a  acuta  alcoholica  218. 

—  interna  oder  interior  217*  —  progres* 
siva  45.  213.  302,  nncloaris  217. 

Befund      bei 

37G.     —     bei 

Diabetes  mell,  459,   —    bei  Hirntumoren 

286.  291.  294.    -   bei    kryptogenetischer 

Septikoprämie  613,  —  bei  Lcukiimie  416. 

—  bei  Meningitis  312^  cerebrospinaL 
epidem.  596.  — ,  tubercnloaa  6u3^  —  bei 
multipler  Sklerose  des  EUlckenmarka  139. 

I       I4i9,  —  bei  Sinusthrombose  324.  —  bei 
I       Tahe^H  126.  139. 

'   Opisthotonus  bei  Meningitis  cerebrospin. 
ep.  5Ö5.  spin.    118.   —   bei  Tetanus  640. 

Opsonine  497, 

Optikusatrophie  hei  tiy  drocephali^  328, 

—  bei  multipler  Skleroso  des  Röcken* 
marks  und  Gehirns  192,  295  —  bei  pro- 
gress,  Paralyse  305.  —  bei  Tabes  dorsal. 
127,  —  bei^Vierhügi'üasion  23L 

OptikuszeLlren,    primäre,   Lage   ders. 

238.  245. 
Orbicalaris  oris»  LäJmiung  dess,  52.  — 

palpebrarum,  Krampf  deas.  82 ;  Lähmung 

d»*s3.  48.  52. 
Orchitis  bei  Mumpa  584,   —  bei  Pocken 

526,  —  bei  Typhus  abdom.  561, 

Ortainn,  Störungen  da^s.  bei  Tabes  dor- 
salis  135. 

Ossifikation   rachitischer  Knötchen  486, 

O  8 1  i  0  a  r  t  h  r  o  p  a  t  h  t  a  hy  per  t  to  phicans, 
Verdickung  der  Fingerendglieder  bei 
ders.  37^1 

Osteomalazie  48'1.  -,  Ällgt'meineracbei 
num^en  der^.  484.  — «  Ausscheid  uugs- 
Produkte  des  Harns  hei  ders.  485,  — , 
Form  Veränderungen  dej$  KnochengerUates 
bei  ders.  484.  — ,  puerperale  484.  — ,  Unter* 
Scheidung  ders.  von  myelogenen  Sarkomen 
u,  diflusen  Krebsintiitrationen  der  K  nochen 
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485,  voD  Rachitis  485.  — ,  Ursachen  ders. 

485. 
Ovarie  Hysterischer  339. 
Oxalorie*481. 


Pachvakrie,  Wesen  u.  Diagnose  ders. 

372.  373. 
Pachvmeningitis  spinalis  externa  122. 

—  *^haemorrhagica  (interna)  124,  mit 
Durhämatom  des  Gehirns  kombiniert  124. 
325 ;  Entstehung  ders.  auf  der  Basis  von 
Psychosen  a.  von  Alkoholmissbrauch  124; 
üntersrheidg.  ders.  von  Apoplexie  277, 
von  Meningitis  320.  —  iiTpertrophica 
(cervicalis  interna)  123:  Differential- 
diagnose dies.  124.  von  amyotrophischer 
Lateralsklerose   149;    Stadien  ders.  123. 

Pankreaserkrankung,  Beziehung  zum 

Diabetes  mell.  465. 
Parazentrallappen     des    Grosshims, 

Herdsymptome  ders.  252. 
Parästnesien  12.  —  der  Arme  bei  Pachy- 

meningitis  cervicalis  hypertrophica  1^3. 

—  bei  Hysterie  339.  —  des  Rektums 
Tabeskranker  127.  —  bei  Spinalmeningitis 
123.  —  bei  Syringom^elie  165.  —  bei 
Tabes  dorsal-  127.  —  bei  traumat.  Neurose 
347. 

Paragraphie,  Beziehungen  ders.  z.  Apha- 
sie 261. 

Paralysis  agitans  365.  — ,  Differential- 
diagnose ders.  367,  von  multipler  Sklerose 
193.  — ,  Muskelrigiditat  bei  ders.  366.  — , 
Pathologie  ders.  365.  — ,  Pro-  u.  Retro- 
pnlsion  bei  ders.  366.  —,  Zitt^rbe- 
wegnngen  bei  ders.  365.  —  glosso- 
pharyngolabialis  cerebralis  et  cere- 
orobulbaris.  Diagnose  u.  Symptome  216. 

—  Landrysche  und  HSmatomyelic,  Diffe- 
rentialdiagnose 155.  —  progressiva, 
diagnostisch  verwertbare  Sj-mptome  ders. 
27«.  HOo. 

Paramyoclonus  multiplex,  Wesen  und 
Unterscheidung  von  anderen  Neurosen 
361.  3^2. 

Paraphasie,  Entstehung  und  Wesen 
ders.  257. 

Paraplogische  Sjrmptome  bei  Base- 
dowscher Krankheit  379.  —  der  Hysterie 
335.    -  der  Myelitis  168,  multiplex  187. 

—  der  Spinalmcningitis  122.  —  der  Tu- 
moren der  Cauda  equina  182.  —  bei 
Typhus  abdom.  562. 

Paratyphusbazillen  549. 

Paresen  bei  amyotrophischer  Lateral- 
sklcrose  148.  —  bei  Anämie  402.  --, 
spastische  bei  multipler  Sklerose  des 
Rückenmarks  189.  192.  —  bei  Syringo- 
myelie  166.  —  bei  Tabes  134.  —  bei 
traumatischer  Neurose  347. 

Parictalrindenherde,  topisch,  dia- 
gnostischeAnhaltspunkte  für  dies.  252. 263. 

Parkinsonsche  Krankheit  365,  s. 
auch  Paralysis  agitans. 

Parotitis  bei  Diphtherie  589,  bei  Typhus 
abdom.  559,  exanthem.  540.  --  epide- 
mica 582.  — ,  Differentialdiagnose  ders. 


583,  von  metastatischer  Parofitis  o^3. 
— ,  doppelseitige  583.  — ,  GeschwnJst  bei 
ders.  5t*3.  — ,  GesicbtBaosdruck  bei  ders. 
583.  — ,  ImmuniUt  nach  ders.  582.  — . 
Jnkubationsdaner  derselben  582.  — .  Kom- 

SUkationen  ders.  584.  — ,  Kontagiositüt 
ers.  582.  — ,  Nachkrankheiteo  ders.  584. 
— ,  Prodrome  ders.  583.  — ,  Schwellang 
der  Snbmaxillar-  n.  SublingualdrOsen  bei 
ders.  583. 
Patellarreflex,  Bedeutung  dess.  fflr  ^e 
Lokalisation  der  Myelitis  169.  —  bei 
Diabetes  melL  459.  —  bei  hereditärer 
Ataxie  141.  142.  —  bei  Kapselerkrankuog 
249.  —  bei  Landryscher  Paralvse    186. 

—  bei  Tabes  132.  —  bei  Tetanie  363.  — 
bei  Trichinose  651. 

Paukenhöhle,  Diphtherie  ders.  588. 

Pect  US  carinatum  durch  Rachitis  48T. 

Pedunculi  cerebelli  ad  corp.  qnadrig.. 
ad  pontem  et  ad  med.  obl.,  Verlauf  der& 
222.  —  cerebri  s.  HimschenkeL 

Poliosis  rheumatica  433.  434.  --,  Unter- 
scheidung ders.  von  akutem  Gelenk- 
rheumatismus 621. 

Pemphigus  (der  Finger)  bei  Medianus- 
lähmung 75.  —  bei  kryptogenetischer 
Septikopyämie  612.  —  bei  rfeuralgie  der 
Zervikalnerven  32.  —  bei  Neuritis  90.  — 
bei  Pachymeningitis  cervicalis  hypertro- 
phica 12:^.  —  bei  Tabes  dorsalis*l85.  — . 
Unterscheidung  dess.  von  Windpocken  531. 

Pentosurie,  chronische,  Nachweis  ders. 
453. 

Pericarditis  bei  Diphtherie  589.  —  bei 
Erysipel  535.  —  bei  akut  Gelenkrheuma- 
tismus 619.  —  bei  Keuchhusten  594. 
bei  Mumps  594.   —   bei  Scharlach  514. 

—  durch    septische   Infektion    613.    — , 
tuberkulöse  bei  akut.  Miliartuberkulo8e602. 

Perinealneuralgien,  Diagnose  ders  4L 

Perineuritis,  diagnost.  Merkmale  ders. 
90  f. 

Periostitis,  eitrige  bei  Diphtherie  588. 
— ,  metastatische  durch  septische  Infek- 
tion 612.    —   nach  Typhus  abdom.  5^2. 

Periphere  Nerven,  Degeneration  ders. 
106.  107.  148.  — ,  Kndausbreitung  an  den 
Extremitäten  21.  22.  36,  am  Kopf  30. 
— ,  Entzündung  ders.  90.  — ,  Kontinuitäts- 
trennung  ders.  und  deren  Kolgen  5.  — , 
Krankheiten  ders.  2,  ätiologische  Anhalts- 

E unkte  für  die  Diagnose  dies.  10.  — , 
eitung  ders.  3,  bei  Tabes  dorsal.  135. 
— ,  reflektorische  Tätigkeit  ders.  4.  — , 
Reize  für  dies.  4.  — ,  sklerot  Verind. 
ders.  18^:'.  — ,  Zentren  der  motorischen 
244.  -  -,  Zusammenhang  der  motor.  Warzel- 
fasem  mit  dens.  106. 
Peritonitis  bei  Diphtherie  589.  — ,  eitrige 
durch  typhöse  DarmgeschwOre  558.  — 
bei  Erysipel  535.  —  bei  akut»'m  Gelenk- 
rheumatismus 620.  —  bei  Scharlach  514. 
--  durch  septische  Infektion  613.  — , 
tuberkulöse  bei  Miliartuberkulose  602.  — , 
Unterscheidg.  ders.  von  Interkostalnear- 
algie  33. 


E€gi  fiter. 
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Päroneafiläfamnng  79. 
Pertussis  591 ;  s.  auch  Kf«uclibusten. 
Perverse  Triebe  Epileptischer  352. 
P«A  equinus  bd  tieredirürer  Ataxie  141. 

—  infolgo  Lfthmiing  iles  ^^rr.  peroneus 
89,  —  bei  FoHomveiiiis  anterior  acuta  15'i. 

Pest  638,  —  BaälUen638.  -  Krdnkheite- 

biid  6sa 

Peteijliialtjphus,  Exautfaem  dess.  639. 
PhasroiytoBe    MetscbuikofFs    bei    Bak- 

terieuLufektioneu  497. 
Pbaryngismiis  M, 
Pharyngitis,  d  ipbtherische  587-  — ,  ery* 

sipelatOse  585.    —    bei  Kouchbusten  591. 

—  bei  Meningitii  cerebrnspinaiiis  epideni. 
595.  —  bei  Pocken  520.  —  bei  Poly^ 
myositis  '6HB*  —  bei  Typhus  ahdom.  560, 
exaothenL  540. 

Phlegmonen  bei  SjTi ngoin yelie  165.  — , 
Unterscheidung   ilerB.   von  Erysipel  536» 

Phosphat tirie   bei  Meniniiiti^  31K  48L 

PhrenikuskrnrtipfT  Erscheinungen  bei 
deras.  86. 

Phreoiku^tähtnuiig  66.  — ,  doppel- 
eeiiige  66.  — ,  einseitige?  66. 

Phrenikusneuralgie,  Diagnose  ders,  32, 

Pia  mater  des  RUekenmärk^.  EntstUudung 
derB,  118:  im  Lnmbodorsalteil  der».  119, 
durch  das  Vlttjs  der  Zerebrospiualmenin- 
gitis  120p  im  Zervikalteil  ders,  119, 

Pigmentier ung  der  Haut  bei  Basedow- 
Krankheit  'Ä7H;  \m  balböeit.  progrea*. 
(»esichtsatrophie  ^69. 

P 1  ii  1 1  f  u  s  s  t  e  11 1]  n  g  durch  Poliomyelitifi 
autenor  acuta   15*i* 

Pleuritis,  eitrige  bei  Erysipel  535,  bei 
Tnüuenzft  GH6,  hei  Typhua  ab<lom.  559; 
VerfU^lH^sung  zu  nkiit.  Spinn ImeniDgili» 
P20.  —  bei  akutem  (releukrheumatismUB 
620.  —  bei  Masern  505.  —  durch  Milz- 
brand infektiun  617.  —  bei  Pocken  h2b, 
"  bei  iScharlach  514,  —  durch  aeptiache 
Tnffktion  613,  -  ,  tuberkulüse  hä  Miliar- 
tuberkulöse  60L  —  bei  Typhus  exanthem. 
SlO«  —  sicca,  Onterscheidung  dies,  von 
luterkoüjtalneuralgie  33. 

Plexus  bradiialis:  KrJImpfe  im  Gebiete 
dessi,  Sil  Lähmung  deas,  68.  6«.  75: 
Neiir^ilgie  drsa.  32  —  coccygeus.  Neur- 
algie dess  40,  —  iscbiadicuB  (dea  PI, 
sacmlis):  Lttlimdttgen  im  Gebiete  dess, 
1^;  Neuralgie  dess.  36.  —  lumbaliä: 
Krumpfe  im  Gebiete  dess.  89 ;  Neuralgien 
im  Verbreitaofebnziik  dess,  34.  —  pu- 
d  e  n  d  a  I  is :  Neu  r  n  1  ^  ien  im  G  eb  i  ete  cless,  4 1 . 

P  n  e  n  m  o  n  i  e  4  croupüse,  Kumplikation  ders. 
mit  akutem  Gel*  uKrheumatismns  6^0,  mit 
Gicht  477,  mit  Influenza  636,  mit  Meningitis: 
eitriger  317.  319.  epidemischer  597.  600, 
fipinaler  120.  —  ,  ir^-sipelatöse  5-1Ö.  — , 
hy postalische  Typhnsk ranker  556.  —  ♦ 
katarrhalische  bei  Masern  504,  bei  Mimips 
584,  bei  Pocken  526,  bei  Trichinose  651, 
bei  Typhus  exantbem.  540.  —,  lobuläre 
durch  septische  Infektion  613.  616,  bei 
Typhus*  abdom.  560.  — ,  zentrale,  iToter- 
Scheidung  de  es.  von  Typhus  abdom,  569. 


Pneumokokken,  epidem,  2erebrDspina1- 
meniniiitis  durch  IniektloQ  der  Meniu^ieii 
tnit  solch.  315.  597.  — ,  Mischinfektion  bei 
Diphtherie  586,  bei  tntlut^nza  634 »  bei 
SeptikopyUmic  610, 

Pneumothorax  bei  Keuchhusten  593. 

P  n  e  u  «i  ü  t  y  p  h  u  s  562.  — ,  Diagnose  dess. 
569. 

Pocken  520.  — .  Äbortivformeri  ders.  524. 
— ,  itiolog,  Momente  ders.  5*20.  — ,  Dia* 
guose  ders.  520,  521,  der  Ahortirvariola 
529;  differentielle  527:  von  Flecktyphus 
528,  Ton  Masern  506.  528,  von  Rotz  528, 
von  Scharlach  527,  von  Septikopyftmie 
527,  568,  von  Typhus  abdominalis*  568, 
von  Varizellen  529.  531.  — ,  Eruptions- 
stadium ders.  521.  — .  Exsikkatiou^tadium 
derselben  523.  —,  Hautausschlag  ders,  521. 
— ,  Inkubationszeit  ders.  520.  •— ^  Kem- 
pltkationen  ders.  526.  -~,  konfluierende 
524.  — ,  Nftchkrankheiten  ders.  hW.  —. 
Natur  des  Pockengiftes  520,  — ,  Prodro- 
malstadium ders,  520.  527.  — ,  Quelle  der 
Ansteckung  hei  den».  520,  —  der  Schleim- 
hitute 522.  ^,  Suppuration Stadium  ders. 
522.  -  ,  Sympt^tme  ders.  520.  522.  -. 
Verlauf  ders.  524,  525. 

Pockennabel  der  Pockenpostel  52 L 

Podagra  474. 

P  o  i  k  i  1 0  Ä  y  1 0  H  e  des  Blutes  A  nämischer  S9B. 

Points  d'o  n  1  o  u  r  e  u  X  der  Nerven,  diagno- 
s'iscbe  Verwertung  ders.  23. 

P  o  1  i  e  n  c  e  p  h  a  1  i  t  i  s  suporior  chronica, 
Symptome  ders.  218.  802, 

Polio atrophia  anterior  cliron i ca  pr o- 
gressiva  157.  --,  anatom,  Befund  Ihm  ders, 
157.  — ,  DiffereütiatdijJgntise  ders.  159. 
— ,  Gang  der  Atntphie  der  Muakeln  bei 
ders.   157,  — ,   Symptome  ders.   157.  158. 

Poliomyelitis  anterior  150.  —  acuta 
infantum  150.  151 ,  adultorum  155.  — , 
Bulbärsymptome  ders.  216.  —  clironica 
(subacuta)  150.  155,  progressiva  157.  — , 
Differentialdiaguose  der  akuten  153,  der 
chronischen  155,  von  multipler  Neuritis 
95,  153.  156,  der  chroni Jüchen  progregaiven 
159,  —  I  Kranklieitshild  der  akuten  hei 
Kindern  151 ,  hoi  Erwacli»jenen  154.  — 
posterior,  Symptome  dera,  164, 

P  o  1  y  a  r  t  h  r  i  t  i  s ,  nkute  6 1 7.  — ,  Differential- 
diaguose  ders.  620.  —  hei  Diphtherie  5S9. 
— ,  opidemis^'hea  Auftreten  ders.  617.  — , 
Herzfehler  infolge  ders.  620.  -  .  infektiöse 
Natur  ders,  617.  —  ^  Komplikation  ders. 
mit  Endo-  u.  Pericarditis  619,  620.  — 
bei  Scharlach  513.  — .  Symptome  ders. 
von  Seiten  der  Haut  619,    nervöse  618. 

Polyästhesio  bei    Tabes  dorsalis  135, 

Polvchromatophil  ie  bei  perniziöser 
Anämie  399. 

Polydipsie,  primÄre^  ünteraeheidung 
ders.  von  der  sympt^>mat Ischen  467. 

P o  1  y  e  r y  t h r 0  z y  t  h  a m  je  431.  —  Ulut- 
hefund  431.  —  Pathogen eae  ders,  4%2, 

Polymyositis,  akute  3^'^.  — ,  Ätiologie 
ders  387,  — ,  Diagnose  ders,  3^2,  diffe- 
rentrelle  von  Polyneuritis  387,  von 
Trichinose  886.  651.  -,  elektrisches  Y er- 
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halten  der  Muskeln  bei  ders.  383.  — , 
infektiöser  Charakter  ders.  882.  386.  -, 
klinische  Beobachtung  einer  solchen  384. 
— ,  pathoiog.  Befund  bei  ders.  385.  — , 
subaKute  384.  -  Symptome  ders.:  allge- 
meine 863,  örtliche  38ö. 

Polyneuritis  91.  — ,  ätiolog.  Momente 
ders.  91.  —,  Differential  diagn ose  ders.  96 : 
von  Myelitis  acuta  172,  von  Poliomyelitis 
anterior  153.  156,  von  Polymyositis  387. 
— ,  Symptome  ders.  92,  seltenere  94. 

Polyurie  bei  Akromegalie  373.  —  bei  Ba- 
sedowscher Krankheit  878.  — ,  chronisch- 
symptomatische  4*i8.  —  bei  Diabetes  insi- 
pld.  467,  mellit.  456.  457.  — ,  epikritische 
467.  —  nach  epileptischen  Anrällen  352. 
—  bei  Hysterie  341.  — ,  bei  Meningitis 
cerebrosplnal.  epid.  596.  — ,  sekundäre 
bei  Polydipsie  467.  —  bei  Sjrringomyelie 
166.  — ,  Unterscheidung  der  symptoma- 
tischen von  Diabetes  insipidus  467. 

Pens  (Varolii).  anatom.  ötrukturverhält- 
nisse  dess.  V?03.  204.  — ,  Blutgefässe  dess. 
206.  — ,  Blutungen  in  dems.  209.  217.  — , 
Erweichun^sprozesse  dess.  durch  Embolien 
und  Thrombosen  211. 217.  — ,  Kompression 
dess.  219. 

Ponserkrankungen  206.  — ,  Degenera- 
tion der  motor.  Leitungsbahn  nach  solch. 
143.  147.  -,  Diagnose  ders.  206.  -  Er- 
.scheinunsjen  ders.  208.  209.  — ,  Fazialis- 
lähmung durch  solche  56.  59.  207.  209. 
— ,  Hypoglussuslähmung  infolge  solch. 
65.  — ,  Lähmungsform  bei  dens.  209.  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Basaltumoren 
des  Grehims  210,  von  Oblongataerkran- 
kungen  209.  213. 

Postopileptisches  Irresein,  Er- 
scheinungen dess.  352. 

Präzipitine  498. 

Predigerhand  bei  chronischer  Spinal- 
meningitis 123. 

Priapismus  Leukämischer  415.  —  Tabi- 
scher  127. 

Projektionszentren  der  Hirnrinde, 
La^e  ders.  241. 

Prolapsus  ani  infolge  von  Hustcnan- 
fällen  bei  Tussis  convulsiva  598. 

Pro-  und  Retropulsion  der  Paraly  tiker366. 

Pr  0  s  o  p  a  1  g  i  e  28.  — ,  Komplikation,  ders.29. 

Proteine,  entzündungs-  u.  eitererregende 
von  Bakterien  609. 

Protozoen,  ätiolog.  Bedeutung  solcher 
bei  Pocken  520. 

Pseudobulbärparalyse,  Diagnose  u 
Erscheinungen  ders.  216:  der  infantilen 
217,  der  zerebralen  217,  der  zerebro 
bul baren  Form  217. 

Pseudodiphtheriebazillen,  patho- 
gene  Wirkung  ders.  591. 

Pse Udohypertrophie  der  Muskeln  bei 
Dystrophia  rauscutaris  progressiva  161 
162. 

Pseudoleiikiiniie  424.  --,  Anämie  und 
h ämor rhu -lisch ü  Diatheso  bei  ders.  425.  — 
Beziehungen  ders.  zur  Leukämie  422.  425. 
— ,  Blutbild  bei  ders.  425.  — ,  Diagnose 
ders.  426. 


Pseudosklerose  des  ROckenmarks  194. 

Pseudotabes  diabetica  140.  459.  — , 
Diagnose  ders.  138:  der  hämorrhoidalen 
138,  der  peripheren  (potatorum)  9'i.  139. 

Psoaskrämpfe,  Entstehung  ders.  89. 

Psychische  Störungen  bei  Anämie 
402.  —  bei  Basedowscher  Krankheit  877. 

—  bei  Chorea  minor  357.  —  bei  Diabetes 
mell.  460.  —  bei  Diphtherie  590.  —  nach 
einem  epileptischen  Anfall  352.  —  bei 
Herderkrankungen  des  Centrum  ovale 
267.  —  bei  Hirntumoren  287.  —  bei 
Hydrocephalus  327.  —  bei  Hysterie  341. 
342.  —  bei  Influenza  6S5.  —  bei  krypto- 
genet.  Septikopyämie  613.  —  bei  zentralen 
Lähmungen  9.  ~  bei  Lyssa  humana  644. 

—  bei  akuter  Miliartuberkulose  602.  — 
bei  multipler  Sklerose  191.  —  bei  Myxödem 
375.  —  bei  Neurasthenie  345.  -  bei 
Pocken  526.  —  bei  progress.  Paralyse 
805.    —   bei  Rheumatismus   acutus   619. 

—  bei  Tetanie  364.  —  bei  traumatischer 
Neurose  346.  —  bei  Typhus  abdooL  553. 
554,  exanth.  540. 

Psycho reflexe  bei  zentraler  Fazialis- 
lähmung 56. 

Psychosen,  Relxtion  der  Hysterie  zu 
dens.  333,  der  Pachymeningiiis  hämor- 
rhagica 124,   der  traumat.  Neurose  847. 

—  im  Verlaufe  der  Polyneuritis  94. 
Pterygoidei,     Krampferscheinungen    in 

dens.  82.  — ,  Lähmung  ders.  47. 

Ptosis  bei  Okulomotoriuslähmung  45. 

Puerperalfieber,  eitrige  Meningitis  bei 
dems.  317.  — ,  Infektionserrejf  er  dess.  586. 

Puls  bei  doppelseit.  Akzessoriuslähmnng 
63.  —  bei  Anämie  404.  —  im  apoplek- 
tischen  Insult  268.  —  bei  Basedowscher 
Krankheit  875.  379.  380.  —  bei  Cholera 
asiatica  576.  —  bei  Dysent^'rie  574.  — 
bei  akut.  Gelenkrheumatismus  618.  —  bei 
Himabszess  298.  —  bei  Hirntumoren  287. 

—  bei  Hypoglossuslähmung  65.  —  bei 
Keuchhusten  593.  —  bei  Meningealblutung 
326.  —  bei  Meningitis  309.  310,  cerebro- 
spinalis epidem.  596,  spinaL  119.  —  bei 
akut.  Miliartuberkulose  601.  —  bei  mul- 
tipler Neuritis  93.  -  bei  Pocken  520.  — 
bei  progress.  Bulbärparalyse  216.  —  bei 
Rachendiphtherie  587.  —  bei  Septiko- 
pyämie 611.  —  bei  Tetanus  641.  —  bei 
traumat.  Neurose  S47.  —  bei  Tvphus 
abdom.  552.  558.  568.  567,  exanthena.  ^3^. 

—  bei  Yaguslähmnng  61.  —  bei  Vagus- 
Neuritis  93. 

Pupillarreflexim  apoplektischen  Insult 
269.  —  bei  Chorea  357.  —  im  epileptischen 
Anfall  852.  —  bei  Meningealblutungen 
826.  —  bei  Meningitis  310.  312,  cere- 
brespin.  epid.  596,  spin.  119.  -  bei 
multipler  Sklerose  189.  —  bei  Okulo- 
motoriuslähmung 45.  46.  —  bei  Tabes 
dorsal  126.  189.  —  bei  VierhOgellftsion 
234.  -,  Zentrum  für  dens.  111.  201. 

Pupillenstarre,  reflektorische  bei  pro- 
gress. Paralyse  305.  —  bei  Tabes  dors. 
126.  139. 
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Purpura  483.  — ,  Dmgnoae  d«rs.  434,  — ,  i 
Ezit^iehQTi^  ilerB.  4^b.   — ,  epidemisches  | 
Yorkommen    d^rs.   436,    — ,    eaaentietle  i 
(idiopalliische)  44B,  prädtsponierende  Fak- 
toren  dies    437.    —    fulminatiB  4M.   — , 
Ltimarrh&giscLie  433.  434;  Prodrome  dies. 
43G,    Vedayf  dies   434.  -,   Infektiosität 
ders.  43Ü,  —  ♦  rhBumatische  434.  dlÖ.  —  , 
Simplex  43S.  - ,  symptoirmtis^he  434,  — 
orticaiis  434.    —    irariolosa  5*^4:  diagno^ 
ätiseb  wichtige  Symptome  dies,  525,  Dif* 
fi^reDtiaLdiftgnose'dies.  529. 

Pustula  maligna^  Eraeht'inDngea  ders. 
647, 

P  y  ä  m  i  e ,  disponiere  ade  Momente  für  dies, 

61 L    —  f   Entstehung  ders.    durch   eiter- 

etregende  Mikroorganismen  6ü9.  — ,  me*  1 

tasta tische  Kiterungen  bei  ders.  009.  — ,  I 

spontane  609.  -^  im  Verlauf  von  1  Vphus  ' 

ftbdominaljs  559,   -,  Weeea  ders.  h\}^. 

P  V  r  a  m  i  d  e  n  b  a  b  n  e  n  t  Degeneration  ders. 
'14L  143.  144.  147.  ^,  Eikr^nknug  ders. 
und  deren  Symptome  105.  113. — /Kreu- 
zung ders.  in  der  MedolZa  oblongata  105. 
196.  —,  motorische  Leitung  ders,  105.  — ,  1 
Nerveneinheiten  iJers.  105.  143.  — ,  Ver-  ' 
lauf  ders.  im  Üehirn  2üS.  227.  238.  2£0, 
tm  RUckeamark  lOL 


QuintuB  s.  Trigemintts. 


Rabies  $.  Lyssa  humana. 

R  a  c  h  e  n  d  i  t*  h't  h  e  r  i  e  586.  — .  Diflorentiat^ 
diftgnosse  dera.  .^90.  —,  tibrinüse  587.  —  ^ 
Komplikationen  der©.  589.  -,  Pseudo- 
»nemliranen  ders.  586»  — ,  Eelatiou  ders. 
£ur  dysenieriecben  Darmdiphtherie  572. 
—  bei  Scharlach  514.  —  ^  &ept lache  587. 
*-"p  Symptome  ders.  587, 

Rachitis  4^6,  — ,  anatora.  Veränderungen 
der  Knochen  bei  ders.  486.  —  des  Beckens 
und  der  Exiremitftten  487.   — ■  ^   Churak 
teristica  ders.  486,  — ,  Differenti&Idiiigiioae 
derj».    von    Epiphysen Veränderung    durch   i 
hereditäre  Sy  ph  1 1  is  489,  v  o  n  Hy  d  i  o  ce  u  h  »1  oä 
328.  488,  von  Kyphose  durcb  tirberkuluse   ; 
Prozesse   48^^.    —  .    Drucke inpön dl  ich keit 
der  rachitischen  Knochen  ii<^.  — »  infek- 
tiöse Natur  der&.  488.  — ,  Komplikationen 
ders,   487.   — »    mangelhafte  Verkflikung 
des  osteoiden  Ge wehes  bei  ders.  4^6,  - 1   ^ 
Prodrome  ders  AbB.  —  des  SchfideLs  487,   j 
- ,  Symptome  (allgemeine)  dorö.  488-  -^ 
des  Thorax  488    — ,  Zalmdurchbruch  bei 
rachitiachen  Kindern  487.  — ,  Zusammen- 
hRug  den»,  mit  Tetanie  364. 

Hachi tischer  Rosenkranz,  Knochen- 
vefjlnderuDgen  bei  dems.  487. 

R  a  d  i  a  1  i  s  1  ü  h  m  u  n  g  69-  ,  Diagnose  ders, 
69,  ütiolog.  Momente  für  dies.  69.  —  ♦  , 
Einzelheiten  ders.  71.  —  ,Hand  u.  Finger*  , 
stelinng  bei  df^rs.  71,  — ,  infektiöse  nach  ; 
Typhus  ahdom.  70.  — ,  aatumine  70,  f 
Lükahsalion  dies.  70,  ^^  apinale  70.  — 
Symptome  ders.  71.  —,  zerebmle  70,         1 


Radiatio  strio-thalamica  238. 

Radiographie  zur  Bestimmung  des 
Sitxt'S  eines  Gehirntumora  295, 

Hailway  brain  346. 

Railway  spine  174.  346. 

Rash  der  Pocken  521. 

Raynand^che  Krankheit  371.  --» 
nervöser  Charakter  u.  Erscheinungen  S71 . 

Recurrens  542 ;  s.  auch  T) phua  recur- 
rens. 

Recurrens-Neuralgie,  Unterscheidung 
ders.  von  Zephalalgie  30, 

Recurrensspirillen  542.  — .  Vorkom- 
men ders.  im  Blute  Hecarrenskranker 
bei  Fieberanf allen  543. 

R  oflexhdgen,  kurze  u^  lange  4.  110«  —  , 
fipinohulbär' zerebraler  223.  —  xerebello- 
zerebraler  222  f. 

Reflexe,  ausgebreitete  110.  — ,  Ausl<i3ung 
ders.  110.  117.  — ,  Bahnen  dei^.  im 
Rückenmark  4,  109  111,  —  bei  Brown* 
StH|uardschet'  Lähmuug  177.  —  >  diagnoat« 
Bedeutung  ders.  5>  —  bei  Druck  dea 
Rückenmarks  175.  —  bei  Fazialisparalyse 
(peripherer}  57,  (zentraler)  57,  — ,  ge- 
kreuzte 110.  — r  Henimuüg  ders,  5.  110, 
l'A2.  bei    Konus erkrankung    180.   —, 

bei  Meningitis   311.  —  bei  Myelitis  169« 

—  bei  Neuritis  90,  multiplex  93.  —  bei 
spin^iler  (peripherer)  Lähmung  9.  152. 
154.  --,  Steigerung  ders.  5.  HO.  144.  — , 
Verminderung  dera.  UO.  ,  Vorizang 
bei  der  Reflexfcäiigkeit  4.  HO.  -,  Wirkung 
gewisi^er  Gift©  auf  dtes,  111.  --,  Zentren 
ders.  in  der  Medull  oblongata  205.  206. 

—  bei  xen^braler  (zentraler)  Lähmung  9. 
— ,  Zustandekommen  ders.  110. 

B  e  f  1  e  X  e  p  i  l  e  p  s  i  e « litiologiscbe  Momente 
df  rs.  und  dert^n  Unterscheidung  von  idio- 
patbischer  Epilepsie  354.  355. 

Reflext^r  reg  bar  keit  bei  anUmischen 
Zuständen.  402.  —  im  apoplektiscben  In- 
sult  269,    -  im   epiiepi    ÄnfaH   351.  — 

—  bei  Erkrankung  der  Hioterhörner  u. 
hinteren  Nerven  würz  ein  IIJ.  —  des 
Facialis  bei  zentraler  Lähmung  54. — bei 
Herderkrankung  der  Capsul.  mtem.  249. 
der  Klembiinseitenstrangbalin  114.  —  bei 
Lyssa  bumana  644.  —  bei  Poliomyelitis 
anterior  152,  po^^iterior  165,  —  bei  progr. 
Bulbörpanilyse  JUk  -bei  progr.  Muskel- 
atrophie  158,  —  bei  Pyramiden- Vordei^ 
seitcnstrangerkrankungen  113.  —  hei 
gpinalmeningitis  U8.  121.  —  bei  Tabes 
dorsalia  13  L  132.  —  bei  Teti4uie  362.  — 
bei  Tetanus  640.  641.  —  bei  Voiderhorn- 
krankheiten  de^  EtLckenmarks  113, 

RettexkrAmpfe   81,    82.  —  bei    Lyssa 

humana  644. 
Reflexneuralgie*  Entstehung  28. 
Reis  wasserst  Üble  bei  Cholera  asia&ica 

575,    ',  Kommabazillen  in  dens.  579. 
Reizerscbeinungeu   bei    Kompression 

der  Pons-Obioügata219,  des  Rückenmarks 

175,  (durch   Tumoren)    167.   181.    —   bei 

Neuralgie  (peripherer)  25»  (zentraler)  26. 

— ,   bet    Neuritis   90,  92.  95,  —  hei  Seh- 

hugelläsion  246. 
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Relapsing  fever  542,  s.    auch  Typhus 

recurrens. 
Renotyphus  562. 
RespirationsbeweguDgen,  abnorme, 

Diagnose  ders.  b6.  — ,  Einflnss  der  Zwerch- 

fellähmung  auf  dies.  66. 
Respirationsmuskeln,    Krampf  ders. 

bei  Tetanus  640.  — ,  L&hmung  ders.  nach 

Diphtherie  589.  — ,  akute  Myositis  ders. 

Respirationsorgane,  Entzündung  der- 
selben: diphtherische  586,  bei  Gicht  477, 
bei  Influenza  634,  bei  Keuchhusten  592, 
bei  Masern  501,  bei  Milzbrand  647,  bei 
Pocken  520,  bei  Scharlach  512,  bei  Typhus 
abdom.  556.  560. 

Retinalblutungenbei  kryptogenetisch. 
Septikopyämie  613.  615. 

Retinitis  albuminurica  407.  —  diabetica 
459.  —  leucaemica  416. 

Retropharyngealabszesse  bei  Ty- 
phus abdom.  559. 

Rezidive   bei  Infektionskrankheiten  499. 

Rheumatismus  articulorum  acutus 
617.  —  chronicus  482.  —  nodosus  620; 
s.  auch  Gelenkrheumatismus. 

Rheumatoide  Schmerzen,  Differen' 
tialdiagnose  ders.  von  Neuralgien  24.  — 
des  Halses  u.  Nackens,  Unterscheidung 
ders.  von  Spinalmeningitis  120.  121.  — 
der  Unterexiremitäten,  Unterscheidung 
ders.  von  Tabes  dorsalis  137. 

Rhomboidei,  Krampf  ders.  85. 

Riesenwuchs  s.  Akromegalie. 

Rinden  felder  240.  241.  —  psycho- 
motorische 242,  (Gebiet  ders.)  243.  254. 
— ,  psychosensorische  241.  244. 

Rindcnhämorrhagie,  topische  Dia- 
gnose ders.  275.  326. 

Risus  sardonicus  82.  —  Tetanus- 
kranker  640. 

Röteln  518.  — ,  Ansteckungsfähigkeit  ders. 
518.  — ,  Diagnose  ders.  519,  differentielle 
von  Masern.  5l8,  von  Scharlach  518.  — , 
Exanthem  ders.  519.  — ,  Immunität  nach 
überstandenon  519.  —  Inkubationszeit 
ders.  519.  — ,  Symptome  ders.  519. 

Rombergsches  Symptom  bei  Tabes 
dorsal.  128. 

Rose,  Diagnose  ders.  532.  differentielle 
53^. 

Roseolen  bei  akuter  Miliartuberkulose 
603.  - ,  prodromale  bei  Pocken  521.  -  - 
bei  Scharlach  508.  —  durch  septische 
Infektion  612.  —  bei  Typhus  abdominal. 
555.  563.  567.  oxantliem.  538.  -,  Unter- 
scheidung ders.  von  Masern  505.  506.  -  - 
bei  Varizcllenexanthom  580. 

Rotlauf  532;  s.  auch  Erysipel. 

Rotz  beim  Menschen  64Ö.  -  ,  Diagnose 
dess.  649:  durch  die  bakteriologische 
Untoi-suchung  649;  differentielle  von 
tuberkulö.seii  u.  syphilitischen  Geschwüren 
649.  von  Variola  529.  - ,  Symptome  dess. 
649.  --,  Übertragung  dess.  von  Tieren 
auf  den  Menschen  649. 

Rotzbazillen  (AH.  — ,  Invasion  ders.  in 
den  menschlichen  Körper  649. 


Rotzknoten  und  RotzgeschwOre  649.  — . 
Atigemeininfektion  durch  dies.  649. 

Rubeolae,  Diagnose  ders.  518. 

Rückenmark,  Faserstrangsvsteme  dess. 
und  deren  Verlauf  101.  1Ö2.  103.  -. 
Geschwülste  dess.,  intramedulläre  173. 
177.  — ,  Höhlenbildung  in  dems.  164. 
— ,  abnorme  Kleinheit  dess.  bei  heredit. 
Ataxie  141.  — ,  Kleinhimseitenstrang- 
bahnen  in  dems.  109. 133.  — ,  Kompression 
dess.  174.  —  Leitungsunterbrechong  in 
dems.  und  deren  Symptome  174.  — . 
mikroskopischer  Bau  dess.  102.  —  mo- 
torische Bahn  dess.  105.  — ,  multiple 
Herderkrankungen  dess.  187.  — .  Reflex- 
bahnen dess.  110.  —  sensible  Hahnen 
dess.  107.  108.  — ,  Substanzen  dess.  99. 
— ,  Zentren  dess.  111.  — ,  Zirkulations- 
störungen in  dems.  194. 

Rückenmarksanämie,  Diagnose  ders. 
194. 

Rückenmarksblutungen  195.  — ,  De- 
generationsvorgänge im  Rückenmark 
durch  dies.  144.  — ,  paraplegische  Er- 
scheinungen ders.  172. 

Rückenmarkskompression  s.  Koni- 
pressionsmyelitis und  Drucklähmung.  -  , 
sekundäre,  Unterscheidung  von  Tabes 
138. 

Rückenmarksdegeneration  125.  — . 
absteigende  104.  106;  infolge  Diphtheritis 
590 :  in  den  Pyramidenseitenstrangbahnen 
143.  144.  — ,  aufsteigende  sekundäre  der 
Hinterstränge  108.  — ,  graue  125:  der 
Hinterstränge  125.  129.  141.  —  der  Klein- 
hirnseitenstrangbahnen  109.  133. 141. 146. 
— ,  primäre  und  sekundäre  der  Seiien- 
stränge  143,  (kl in  Bedeutung)  144.  — 
der  Pyramidenbahnen  143.  144.  147.  —, 
sekundäre  der  Vorderstrangseitenbahnen 
148.  —  der  VorderhomganKlienzellon  147. 

Rückenmarkshänte.  Geschwülste  ders. 
179.      ,  Krankheiten  ders.  118. 

Rückenmarkshvperämie,  Diagnose 
ders.  194. 

Rückenmarkskanal,  GeschwQlste  in 
dema.  179. 

Rückenmarkskrankheiten,  Diagnose 
ders.  98:  ßerücksii  htigung  der  anatom. 
Struktur  u.  Funktionen  des  Rückenmarks 
bei  ders  99.  — ,  Lokalisierung  ders.  nach 
den  Symptomen  113.  —  nach  Pocken 
526.  — ,  Regeln  für  die  Diagnose  ders. 
99.  —  der  KUckenmarksubstanz  125.  —  . 
systematische  125.  145.  — ,  Verhalten 
der  Reflexe  bei  dens.  110. 

Rückenmarksegmente.  Funktion  der 
einzelnen  115.  116.  183.  — .  Lage  der 
einzelnen  zur  Wirbelsäule  117. 

Rückenmarksyphilis  830. 

Rücken  markst  um  oren  179.  184.  — . 
Anästhesie  durch  dies.  181.  183.  —  der 
Cauda  equina  182.  — ,  Degenerations- 
vorgänge  durch  dies.  144.  — .  Differential- 
diai'nose  ders.  von  amyotrophischer  Late- 
ralsklerose 149,  von  Syringomyelie  167. 
~,  extramedulläre  180.  —  intrameduUäre 
173.  177.   180.  — ,   Kompressionserschei- 
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iiuDgeü    liers.    I7i^   177.   löL      -,    Reii- 

crscheinimgeD  bei  dens.  167. 
HückeniTiarksTerletzuDg^nf     Degft- 

nerationserscheinungeii  tlers.  144, 
Rtickenatrecker     der     Lumbatgegend, 

Lühmung  dera.  77. 
BückfalTf ieber  a,  Ijpbus  recurrens* 
Ruhr  672.  — ,  br»ndii?e  573» — ,  cbrüntiche 

574*   575,   — ,    Infektionastoff  ders.  572, 
-,  tropische  572.  — ,  typbose  574* 
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Eumpfiiiaekulatar,  Länmung  ders.  nacli 
apopifkt  Insult  271. 

Sakralnerven,  Krumpf i>  im  Gebiete  dem, 
89,  — ,  Lähmungen  in»  Gebiete  dera,  77. 
— ,  Neuralgien  ders.  86, 

Bftnreintoxikation  beim  Cholera- 
typhoid  577-    —  Diabeteakranker  459, 

Salaamkrämpfe,  Diagnose  dera.  8S, 

S  a  1  i  V  a  t  i  0  n  1  ei  Ba^edo wacher  Kranklieit 
378,  —  bei  progr,  Bulbärpan^lyse  215. 
—  bei  FaKialiskrampf  82.  —  bei  Trige- 
niinuanearalgie  28*  29. 

Sarkome  im  KUckenmarkskanal  179,  — 
der  Schädel  knochen,  Druckwiikuiif  ders, 
auf  das  Gehirn  2^M. 

S ti  uivr s t  o  f f  V e r b r a u c h  von  Baaedo w- 
kranken  S78, 

Ö  tJ  Ä  r  1  a  t  i  n  a  508*  —  h  aem  orrhag  i  ea  512* 
-  laevigata  511.  -  niiliaris  511*  —  pa- 
pulosa 511*  —  sine  angtna  515  —  eine 
exauthemaie  515.  —  variogatÄ  511. 

Scharlach  50^,  — ,  ätlolog. Momente  dess* 
508,    -  ,    Ansteckung   mit    Seliarlat^bgift 

508.  — ,  Deferveszen^  bei  dema.  hVL  •  , 
Desquamation  bei  dems.  513.  — ,  Diagnose 
deas,  512,  diiferentielle  von  Erysipelen, 
von  Erythem  517,  von  Masern  5Ö7.  511* 
517,  von  Röteln  518,  von  8oplikopylüMie 
514  616,  von  Typhus  569*  -  ,  Disposition 
zu  daniB.  508.  — ,  EruptioDSstadium  des-s, 
511.  --t  Exanthem  dess.  511,  Abarten 
dies*  511*  — ,  Floritionastadium  dess*  512* 
— ,  Immuuitflt  gegen  Scharlachinfektirm 
nach  Überstehen  dess  509,  —  durch 
Impfung  mit  ^charJaehgift  508,  — ,  In- 
kubationszeit dess.  508,  -,  Komplikation 
desü,  mit  Augen-  und  OhrafTektionen  514> 
mit  Diphtherie  514,  mit  Endocarditis  514,  . 
mit  Uastritiden  514,  ,  Nachkranklieiten 
dess,  515*  —,  Prodromalstadium  des».  hlO,  ' 
^t  Reiidive  dess.  509.  -   *  ^vmptome  dess. 

509.  512,    nngewöhnlidiü  513,   — .   Ver- 
laufsanomalien dess.  515, 

Scharlach frie sei,    Iilxauthem   dess*  611* 
SchilddrUseßfunktion,     Beziehungen 

zur    Basedowkrankheit    37 ti     879,     £um 

Myxödem  374. 
Schleife   im  Mittolhim»   Entwicktuug  u, 

Verlanf  ders.  22ü(.  229.  238* 
Schleifenkreu3!ung   in   der  Oblongata 

lOS,  196, 
Schleimfieber,      Unterscheidung     vom 

l'yphas  abdouL  57  L 
Schleimhautent£ündnng  bei  Erysipel 

535*    536.    —    bei  Influenza   634*   —   bei 

Masern  601,  505,  -  bei  Pocken  522*  527. 


—  bei  Scharlach  51 L  514.    —  bei  Vari* 
zelleu  530. 

S  e  h  U  n  g  a  k  t ,  Zentrum  dess*  204, 

Schlingkrämpfe  83,  —  hysterische  336, 
-^  im  Stadium  hydrophübicum  der  Lyssa 
humana  644,  —  bei  Tetanus  640. 

S  c  h  1  i  n  g  s  1 5  r  u  n  g  e  u  bei  AkzessüriusUh» 
raung  Ö;l.  —  bei  Meningitis  310.  —  bei 
PonB^Oblongataerk rankungen  208,  209, 

Schlot tcrgelenke  bei  spinaler  Kinder 
Lähmung  153, 

Schtundkrisen  Tabeskranker  129. 

Schmerzempfindung  in  an  ästhetischen 
Hautgebieteu  22.  ^,  ausgeloht  von  inneren 
Organen  II.  ^,  Erzeugung  ders,:  peri- 
phere 11  j  zentrale  U,  —  bei  Kazialis- 
lähmung  51,  -,  gesteigerte  11:  bei 
Hysterie  339,  bei  Muskelrheuraatismus 
381,  bei  Meaiugealtunioren  181,  bei  Neur- 
asthenie 344,  bei  Neuritis  90*  92.  94.  hei 
Rachitis  488,  bei  ^pbalineningitis  118, 
122.  595*  —  t  herabgesetzte  11:  bei  Er- 
krankung  der  HinterhOrner  des  Hücken- 
marks  114,  bei  Syringomyelie  165.  — , 
Intensität  ders,  IL  — ,  Nervenbahnen 
ders,  11,  im  Rückenmark  109.  165. 

S  c  h  m  e  r  2  i  r  r  a  d  i  a  t  i  o  n  11,  —  hei  Angina 
pectoris  (im  linken  Ann)  33.  —  bei  Ischias 
m.  -  bei  Tabes  ders  126.  127.  —  bei 
Trigeminusneuralgie  28. 

Schmerz  punkte  der  Nerven  IL  — ,  dia- 
gnostische Verwertung  drrs.  bei  Ischias 
SHj  bei  Neuralgien  23;  interkostalen  33, 
krursZon  35,  I  um  ho  abdominalen  35. 

Schmerz  reize,  Summatton  ders*  IL 

S  c  h  r  c'  c  k  n  e  u  r  o  s  e ,  Muskel  Zuckungen  bei 
ders.  36  L 

Schreibekrampf  87.  ,  elektr.  Erreg* 
barkejt  der  Muskeln  bei  dems,  88. 

Schreiben,  Analyse  dess.  260.  — ,  schema- 
tische Darstellung  d,  Vorgangs  bei  de  ms, 
260. 

Sehr eibstörnngen  bei  Aphasie  260*  261. 

—  bei  progressiver  Paralyse  305 

S c b  r  u  ni  p  f  n  i e  r e  mit  chronischer  Urämie, 
Ditferentialdiagdose   von  Hirntumor  293. 

Schütttfllähmung,  Diagnose  ders»  365| 
rt,  auch  Pflralyisis  agitans. 

Seh wdrz Wasserfieber,  Entstehung  n. 
Symptome  6SB, 

Sc  h  u  1 1 1?  r  b  l  a  1 1  m  u  sk  e  I  n ,  Krampf  dei^, 
85.  87.  — ,  Lilhmung  ders   67*  68. 

Bchweissekretion,  Zentren  ders.  113^ 
206,  —  p  Störungen  ders  bei  Diabetea 
mellitus  467,  bei  Fazialislähmung  54.  57, 
bei  akut.  Gelenkrheumatismus  619,  hei 
Hysterie  341,  hei  Syring^myelie  166,  — , 
vermehrte  nach  epileptisi-hen  Anfüllen 
352,  hei  Malaria  627,  bei  Morb,  Basedow. 
377,  381,  bei  Myositis  384,  bei  Tetanus 
641,  bei  Typh,  abdom*  553* 

Schwcrh5rigkeit  hei  Fazialislähmung 
54,  —  hei  Tabes  doi-sal,  135. 

Schwindelt  epileptischer  353*  -  bei 
traumat,  Neurose  346.  —  zerebellarer  224. 

Scl^rose  eo  pUtfUes,  Blutungeu  des  Ge- 
hirns bei  ders*  278*  ^  mit  Bulhär- 
gymptomtu  216, 
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clerosis  cerebrospinalis  multiplex 
188.  304.  — ,  anatom.  Veränderungen  bei 
ders.  188.  — ,  atypische  194.  — ,  Auftreten 
der  sklerotischen  Herde  188.  192.  — , 
diagnostisch  verwertbare  Symptome  ders. 
179.  191:  motorische  188,  sensible  190; 
von  selten  der  Augen  189,  der  Respiration 
lh9,  der  Sprache  189,  zerebrale  190.  — , 
Fälle  ders.  mit  negativem  anatom.  He- 
fund  194.  — ,  ioselförmige  188.  —  bei 
Kindern  192.  — ,  Propagation  des  Pro- 
zesses 193.  — ,  Unterscheidung  ders.  von 
amyotrophischer  Lateralsklerose  149,  von 
hereditärer  Ataxie  142,  von  Hirntumor 
294,  von  Hysterie  193,  von  Paralvsis 
agitans  193.  367,  von  Tabes  dorsal.  139. 
191.  — ,  Verlauf  ders.  192. 
eclenblindheit  bei  Rindenläsion  des 
Gehirns  244.  251.  — .  Wesen  ders.  251. 
ehhügel,  anatom.  Lage  ders.  236.  --, 
Funktion  ders.  245.  — ,  Krankheitsherde 
in  dens.  und  deren  Symptome  246.  — , 
Struktur  und  Gebilde  ders.  2H7. 
ehnenreflexe  bei  amyotrophischer  La- 
tcralsklerose  148.  —  bei  Anästhesie 
(peripherer)  18.  —  im  apoplektischen 
Insult  269.  —  bei  Brown-S^quardscher 
Lähmung  179.  —  bei  Degeneration  der 
motor.  Leitungsbahn  144.  —  bei  Diabetes 
mell.  459.  -,  diagnostische  Bedeutung 
ders.  5.  —  bei  Dystrophia  muscularis 
progr.  162.  —  bei  zentraler  Fazialis- 
lähmung 56.  — ,  bei  hysterischen  Läh- 
mungen 335.  —  bei  Kapselerkrankung 
249.  —  bei  Kompression  des  Rücken- 
marks 174.  175.  —  bei  multipler  Sklerose 
des  Rückenmarks  189.  —  bei  Poliomye- 
litis anterior  152,  chronic,  progressiva 
158.  —  bei  Polyneuritis  93.  —  bei  pro- 
gresö.  Paralvse  305.  —  bei  Spinalmeningitis 
118.  -  bei  Tabes  dorsal.  126.  131.  — 
bei  traumat.  Neurose  347. 
ebnen  scheiden -Entzündungen, 
rheumatische  620. 

ehnervenerkrankung  bei  Diabetes 
460.  —  bei  Meningitis  312.  597.  -  bei 
multipler  Sklerose  189.  —  bei  Tabes 
dorsal.  126. 

eh  Störungen  bei  zentraler  Fazialis- 
paralyse  5ü.  ,  halbseitige  bei  Hirn- 
abijzoss  3f)0,  bei  Hirnblutung  272.  bei 
Okzipitulrindenherden  251.  —  bei  Seh- 
hüg<»llä.sion  246.  -  boi  Tabes  dorsal.  126. 
137.  —  bei  traumat.  N(?uroso  347.  —  bei 
Tumoren  der  mittleren  Scbädelgrube  291. 
--  bei  VierhügcUäsion  234. 
eh  Strahlung,  zerebrale  ((iratioletsclie) 
230:  kortikale  288.  L'H. 
ei  t  e  n  s  t  r ä n  gc  dos  Kückenmarks,  Faser- 
sy steine  dt^rs.  101.  103.  — ,  Krankheiten 
ders.  und  deren  Symptome  114:  degene- 
rative 143.  144.  -  ,  Strukturverhältnisse 
ders.  in  der  Oblongata  196.  197. 
e  k  r  e  t  i  o  n  s  a n  o  m  a  1  i  e  n  bei  Anämie  405. 

1mm  Basedowscher  Krankheit  378. 
bei  Fazialisparalyse  51.  58.  —  bei  Hysterie 
341.         bei  Neuralgien  23.  -    bei  Neur- 
asthenie  345.  bei  progress.   Bulbär- 


i       paralyse  215.  —  bei  Syrin^myelie  165. 

1  —  bei  Tetanie  368.  —  bei  Trigeminus- 
neuralgie  28. 

!  Sensibilitätsstörnngen,  allgem.  Cha- 
rakterisierung ders.  11.  —  bei  Brown -Se- 

!  quardscher  Spinallähmung  179.  —  nach 
Diphtherie  5yo.  —  bei  Dnicklähmung 
(spinaler)    175.    —  bei  Erkrankung  der 

I  Hinterhömer  nnd  hinteren  Wurzelt  des 
Rückenmarks  194.   —    bei   Kazialispara- 

I  lyse  51.  54.  —  bei  Herdcrkrankuogen 
der  Zentral  Windungen  253,  des  Cent  mm 
ovale  267,  der  Pens- Oblongata  20j<.  2'.>9. 
--  bei  Hirnblutune  272.  279.  —  bei  Hirn- 
tumoren 289.  —  bei  Hysterie  336.  338. 
33&.   —  bei  Ischiadicuslähmung   79.  80. 

—  bei  Eapselerkranknng  24!<.  —  bei 
Kruralisparalyse  77.  —  bei  Landiyscher 
Paralyse  185.  —  bei  Meningealblutung  326. 

—  bei  multipler  Sklerose  190.  192.  - 
bei  Myelitis   169.   —  bei  Neuralgien  23. 

—  bei  Neurasthenie  844.  —  bei  Neuriti.s 
90,  multiplex  92.  95.  —  bei  Ohtnratorius- 
paralyse  78.  —  bei  Radialisparalvse  72. 
-—  bei  Syringomyelie  165.  —  bei  Tabes 
dors.  125.  127.  185.  —  bei  Tetanie  363. 
--  bei  traumat  Neurose  346.  ~  bei 
Ulnar islähmung  74. 

I  Sepsis,  kryptogenetische  609.  610:  Dia- 
j  gnose  ders.  611,  differentielle  von  akutem 
Uelenkrheumatismus  614.  621,  von  Inter- 
mitteus  615.  629,  von  Meningitis  31^. 
600,  von  akuter  Miliartuberkulose  603. 
615,  von  Scharlach  616,  von  Typhus 
abdom.  568.  615,  von  Urämie  616*  von 
Variola  528.  616.  — ,  Jnfektionsmodus  bei 
ders.  610.  — ,  Pathogenese  ders.  6ü9.  , 
Spinalmeningitis  durch  dies.  120.  — . 
Svmptome  ders.  611.  612.  618.  — ,  Wesen 
ders.  609. 
Septicämie,  Infektionserreger  ders.  609. 

—  bei  Milzbrand  646.  — .  Unterscheidaog 
ders.  von  Hirnhämorrhagie  279. 

Septikopyämie,  ätiolog.  Anhaltspunkte 
für  dies.  HlO.  —  im  Anschluss  an  Masern 
505.  — ,  Gehiineiterung  infolge  ders.  302. 
317. 

Serodiagnostik  des  Typhus  abd.  563. 
564.  565. 

Serratuslähmung,  ätiolog.  Momente 
ders.  68.  --,  Diagnose  ders.  67. 

Sexuelle  Störungen  bei  Tabes  dors. 
127.  — ,    Veranlassung  zu  Hysterie  334. 

Simulation  epilept.  Anfälle  855,  traumat. 
Neurose  348. 

Sin^ultus  86.  -  bei  Dysenterie  574.  — 
bei  Hysterie  336.  -  bei  Leberkrankheiten 
8^5.    —    bei    Pons  -  Oblongataerkrankung 

Sinneszentren,  anat.  Lage  ders.  244. 
245.  -  ,  reizbare  Schwäche  ders.  bei 
Hysterischen  383. 

Sinnesstörungen  bei  anämischen  Zu- 
ständen 402.  —  bei  Erysipel  534.  —  bei 
(iehirnanämie  307.  —  bei  Hirntumoren 
287.  ~,  hysterische  338.  —  bei  Kapsel- 
erkrankung  249.  -  bei  traumat.  Neurose 
347.  —  bei  Typhus  recmrr.  547. 


E^psier. 
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SiniiBtbr^inboae  32f»  — ,  eitrigie  32^, 
— ,  Eutsti^htma;  dera.  *J9a  82 K  — ,  und 
Gehirnabszesst  Dißerentialdiagnose  300. 
— f  Herdsymptome  dera.  32 iJ.  — *  rnnran- 
tische  32 L  32E.  —  des  Sinus  cavernosus 
364,  de^  8.  langitudinalia  B23,  der  S. 
transv^rai  S23. 

SkelettV(H"Äiideriin§feii  bei  Osteoma- 
lazie 483.  -  Ui  RftcliiÜs  4^7.  488. 

Sklerem  der  Haut  bei  MarliUä  Baaedowii 

Skier itjs  migrans  bei  Girbt  476. 
Sklaro-Keratitis  ÜbUtkriuiker  476. 
Skoliase  bei  beredit  Ataxie  Hl;  ifi folge 

Ischiaa  ^H;  durch  PoliomveliUs  anterior 

152. 
«Skorbnt    ^Seharboek)    4HZ;    diagnostLScli 

verwertbare  Symptome  desa.  434.  4S5. 
Skotom,  central eä  bei  multipler  Sklerose 

^krotalneuralgieu,  BiagnosD  ders,  41 . 
8  o  m  ri  0 1  e  n  X  bei  Myitödem  37o. 
Spasmen  8L  —  —  des  CnciillHris  8H.  — 

i)er    Extremitäteu    bei    amyotroplitäcber 

I^lerabkleroso  148.  — ,  hjrkpfisehe  336. 

-^    bei   Kompression    dea    Rückenmarks 

17&    —  bei  Meningitis  SM,  spinales  118. 

—  des  Stemokleidomastoidens  ^^Ü.   —  bei 

Syringomyelie  I6ö.    -     bei  Tetanus  fi40. 
Speicheif  1  nss,   Pitroxysnieu  von  solch. 

an  Stelle  epüept.  Anfälle  352. 
8  p  e  i  c  h  e  1  a  e  k  r  e  t  i  0  n ,     Stdrnngen    ders. 

bei  FazirüibpHralyse  4^  53,  bei  Hysterie 

341    —  Zentrum*  ders.  204. 
ÖpinalapopJexie,    Diagnose*  ders.  195, 

des  Slt2es  ders.  191».    — ,  Symptome  ders. 

m, 

S  p  i  u  a  l  g  a  n  g  J  i  e  li ,  deg*  nerative  Yerände- 
rungeii  dera.  bei  Talios  131,  — ,  Ur 
apnt]iga«tftlte  der  sensiblen  Nervenfasern 
107. 

Spinalirritation,  Biagoose  ii<  ätiolog. 
Momente  dera-  138.  293. 

S  p  i  n  a  l  m  e  n  i  n  g  i  t  i  s ,  akute  Ufcf.  — » 
Ätiologie  ders.  119,  — ,  aufsteigende 
120  — ,  deszendierende  120.  —♦  Diagnose 
dera.  11^,  fmit  Hilfe  der  Lumbalpunktion) 
120;  differentielle  121:  von  aktttem  Ge- 
ieukrheumatiamns  der  Wirbelgelenke  120. 
621,  von  MyelitJÄ  acuta  lt2,  172,  von 
Tetanus  12ll  642.  — ,  iufektiöse  120.  -, 
Neuralgien  im  lachiadicus  bei  ders.  40, 
— ,  patbolog.  Verhalten  bei  ders-  Ui^.  —  * 
Sit:£  und  Ausbreitung  der  Entzündung 
bei  ders.  lli^.  —  i  Symptome  ders.  118, 
s<*ltenere  119.  —,  tuberkulöse  120.  — , 
chroni«cbo  12^.  ~  bei  chron.  Alko- 
hol Ismus  123.  —  ^  DifferentialdiagiiOäe 
ders.  124,  —  der  Dura  mater  123.  — , 
Symptome  ders,  12Ü.  —  auf  syphilitischer 
Basis  \'i2. 

Spiiialjjaralyse»  akute  amyotroidiische 
Erwachsener  155.  — ,  ah  Ute  aufsteiiLijende 
185;  s.  auch  Land ry seht*  Paralyse.  — , 
Brown  -  S^qnardsche  177.  -  durch  Kom- 
pre-^sion  174.  — ,  spastische  146:  Degene- 
rationsForgänge  bei  ders.  144,  Gang  der 
Kranken  bei  ders.  144;  Typen  dera.  Ho. 


Spirillen  s.  Recurrensspirilleu. 
Spleuiuakrampf,  Kopfhaltung  bei  d^ms. 

Spondylitis  cervicalis.  Unterscheidung 
dies,  von  PachymeningiTi^  cervicaüa 
hypertrophicft  124.  —  ,  giehtische  477.  — , 
rfieutTiAtbche  6  »7.  620.  — .  tiiberkulöae 
mit  sekuuitärer  Kückenmarkskomtression 
174,  rntcrscheiduiJj?  dies,  von  Tabea  138. 

Spontan frakturen  bei  Tabes  dors.  1  *'i6. 

Sprachkontrollieruug,  Bahn  ders. 
257.  258. 

Sprachstürungeu  255.  —  hei  heredi- 
tftrer  Atasie  14L  —  bei  Fazialispnrat^^se 
51.  53.  — ,  Formen  ders.  257,  -  bei 
Himabazeas  2Ü9.  —  bei  Hypoglossus- 
lähmnng  63.  —  bei  Inselerki^tiKuug  265. 
— ,  Lokalisierung  ders.  255.  263.  —  bei 
multipler  BkJeiose  des  RLlekenmarkä 
187.  1^9.  — ,  bei  progress.  Bulbfirparalyse 
214.  —  bei  progre.'-s.  Paral)se  805.  — 
bei  Rinden llsion  255.  —  bei  trauinat 
Neurose  347. 

S  p  r  a  c  h  V  e  r  m  Ö  g  e  n ,  Entwicklung  dei  s . 
255.  — .  Lokalisierung  desß.  263.  264. 

Sprach  Vorgang  'is!55.  S56. — ♦  Akte  deas, 
25»^,  -,  Bahnen  dess.  256.  258,  eubkortt- 
kale  265.  — ,  FhaEen  deas.  256.  -, 
Zentren  dess,  (kortikale)  263. 

Stahkranzfaserstrablung  im  Oehirn 
237.  — ,  ünterbrerhung  ders,  und  deren 
Symptome  245. 

Staphylokokken,  septische  Infektion 
durch'  dies.  610.  —  ^  Vorkommen  utid 
Wirkung  dera.  auf  diplitberitisclien 
SchleinihatitpMrtien  586. 

Starrkrampf  durch  Invasion  von  Te- 
tänitsba/ineu  ^HH, 

Status  epil opticus,  Wesen  dess.  3^0.353. 
^  typhosus  539.  547.  554, 

Stauung sj»apille  bei  Hirntumoren  286. 
*29L  29'a.  :^94,  295,  zerebellaren  225,  2^6. 

—  bei    Hydrocephiilns  32y.    —    bei  Me- 
ningealblutungen  326, 

S  t  a  u  u  n  g  s  £  u  H  t  ä  u  d  e ,    Ekchy moseu   der 

Haut  durch  solche  436.       ,  Gehirnanämie 

durch   solche   307,   — ,    GehimhyperUmie 

durch  solche  307.  ^  bei  Stnusthrombose 

323, 
S  t  e  r  n  o  k  1  ei  d  o  m  a  a  1 0  i  d  e  us,  Krampf  dess, ; 

klonischer  ö8,  (doppelseitiger)  83;  tonischer 

^3  ",  Lähmung  deas.  61,  doppelseitige  61, 
Stlcksleffauascheid  nnß   bei   Anümi- 

schen   397,  406,   —  hei  Diabet erkranken 

454. 
StickstoffgleichgewichtdesEorpers 

446. 
Stigmata,  hyi^tensche  335. 
Stimmbandlfthmungen,      hysterischtt 

^36. 
Stirn  köpf  schmerz*   Vorkommen  desa. 

48. 
S  t  o  f  f  w  e  c  h  a  e  I ,  physiologische  Vorgö  oge 

bei  dems.  443  ff. 
Stoffwecbselanomalien    bei  Anämit.^ 

396    397,    -^ ,    Diagnose   ders.  3S^9,  443. 

—  bei   Diabete«  450*   —   bei  Fetteudit 


470.  —  bei  Gicht  475.  —  bei  Morbus 
Basedowii  378.  —  bei  Rachitis  486. 

Strabismus  bei  Abduzenslähmnng  45. 
^  bei  Okulomotoriuslähmung  45.  —  bei 
PonsafifektioDen  210.  — ,  spastischer  bei 
Tetanie  363.  — ,  bei  Trochlearislähmung 
45. 

Streifenhttgel,  anatom.  Lage  dess.  im 
Gehirn  236.  -,  Funktion  dess.  245.  — , 
Krankheitsherde  in  dems.  und  deren 
Symptome  247.  266. 

Streptokokken,  ätiolog.  Bedeutung  ders. 
bei  epidem.  Zerebrospinalmeningitis  597 ; 
bei  Eiterungen  532;  bei  Er^-sipel  532; 
bei  akut.  Gelenkrheumatismus  617;  bei 
Septicämie  532;  bei  Septikopyämie  609. 
— ,  Mischinfektion  derselben  bei  Diph- 
tlierie  586,  bei  Influenza  634;  bei  Typhus 
abdom.  559.  —  in  den  Tonsillenbelägen 
Scharlachkranker  516.  — ,  Übertragung 
ders.  536. 

Struma,  Beziehungen  zur  Basedowschen 
Krankheit  376.  380. 

Strychninvergiftung,  Krämpfe  durch 
dies,  und  deren  Unterscheidung  von  Te- 
tanus 643. 

Stühle,  dysenterische,  Aussehen  und  Be- 
schaffenheit ders.  573.  — ,  reiswasser- 
ähn liehe  bei  Cholera  asiatica  575.  579. 
— ,  typhöse  548.  554.  555. 

Submaxillar-  u.  Sublingualdr üsen, 
Schwellung  ders.  bei  Mumps  583. 

Subscapularis  -  Lähmung,  Erschei- 
nungen ders.  67. 

Substantia  reticularis  in  der  Med.  obl., 
anat.  Lage  u.  Struktur  204. 

Subsultus  tendinum  Typhuskranker 
554. 

Sudamina  bei  akutem  Gelenkrheumatis- 
mus 619. 

Supraorbitalneuralgic,Diagnoseder8, 
29,  differentielle  von  Migräne  u.  Zephal- 
algie  29.  —  durch  Erkältung  29.  —  bei 
Malaria  29.  631. 

Suprascapularis- Lähmung,  Sym- 
ptome ders.  67. 

Sydonhamschc  Chorea,  Diagnose  ders. 
356. 

Sy mpathicuslähmung  des  Halsteiles 
des  Sympath.  bei  Kapselcrkrankung  im 
Gehirn  247. 

Sympathicussymptomo  der  Klurapke- 
schen  Lähmung  76. 

Syphilis,  neuralgische  Schmerzen  durch 
dies.  27.  40.  — ,  varizellenähnlicher  Aus- 
schlag 1)01  ders.  o31.  -  ,  Veranlassung 
zu  Hirnorwcichung  284,  zu  Hirntumoren 
295,  zu  Poliomyelitis  anterior  chronica 
155,  zu  chruu.  Spinalmeningitis  122,  zu 
spastisch.  Spinalparalvse  146,  zu  Tabes 
dors.  136  f. 

Syphilistoxinwirkung,  allgemeine 
auf  das  Nervensystem  329. 

Syphilome  im  Gehirn  317,  im  Rücken- 
markskanal 1?^1. 

Syringomyelie  164.  — ,  Differential- 
diagnose  ders.  167,  von  Akromegalie  374, 
von  amyotroph.  Lateralsklerosc  149,  von 


progress.  Muskelatrophie  159,  von  Poly- 
neuritis 97,  von  RückenmarkstomoreD 
167.  — ,  pathologischer  Befund  bei  ders. 
164.  — ,  Symptome  ders.:  bolb&re  166. 
motorische  16>o,  sensible  165,  vasomoto- 
rische 165. 
Systemerkrankangen  des  Rflcken- 
marks  125.  — ,  kombinierte  145,  (Tvpen 
ders.)  145. 


Tabes  dorsalis  125.  — ,  ätiologische  An- 
haltspunkte für  die  Diagnose  der^  136- 
— -,  ataktische  Form  ders.  128.  — ,  Angen- 
befund  bei  ders.  126.  — ,  Brach-Romberg- 
sches  Symptom  ders.  1^.  — ,  Degenera- 
tionsvorgänge im  Rückenmark  bei  ders. 
129.  — ,  Diagnose  ders.  im  ersten  Stadium 
126,  im  zweiten  Stadium  128.  im  dritten 
Stadium  128.  — ,  Differentialdiagnose 
ders.  137;  von  Arthropathien  der  Wirbel- 
gelenke 138,  von  Friedreicbscher  Ataxie 
140.  142,  von  Ischias  137,  von  multipler 
Neuritis  96.  139,  von  multipler  Sklerose 
139,  von  Neuralgien  137,  von  Neurasthenia 
spinal.  138.  346,  von  rheumat  Affektionen 
137.  — ,  Initialsymotome  ders.  126.  127. 
(Zustandekommen  dies.)  132.  — ,  ischia- 
dische  Schmerzanfälle  im  Beginn  ders.  41. 
— ,  Komplikationen  ders.  auf  motorischem 
Gebiet  134,  auf  sensiblem  Gebiet  135.  —, 
Koordinationsstörung  der  Muskelaktion 
bei  ders.  128,  (Zustandekommen  dies.) 
133.  — ,  motorische  Reizerscheinungen 
185.  —  neuritische  Erscheinungen  ders. 
92.  — ,  paralytische  Symptome  ders.  128. 

—  seltenere    S\'mptome    ders.    184.    — , 
Verhalten  der  fteflexe  bei  ders.  131. 

Tachykardie  bei  der  Basedowschen 
Krankheit  375.  380.  —  bei  Influenza  635. 

Tangential  fasern  der   Hirnrinde  241. 

Tastgefühl,  Endapparate  für  dass.  11. 
— ,  Leitungsbahnen  dess.  im  Rückenmark 
109. —,  Störungen  dess.  18:  bei  Erkrankung 
der  Hmterhörner  des  Rückenmarks  114. 
bei  Halbseitenläsion  des  Rückenmarks 
178,  bei  Poliomyelitis  posterior  165,  bei 
S^Tingomyelie  167.   lei  Tabes  dors.  135. 

—  Zentrum  dess.  244.  252.  — ,  der  Zunge 
bei  Chordalähmung  54. 

Taubheit  bei  Herderkraukung  der  Tem- 
poralrinde 254. 

Telodendrien,  Endbäumchen  des  Ner\^en- 
fortsatzes  2. 

Temperaturkurve  bei  Malaria  628.  — 
bei   Masern   502.   —   bei  Scharlach  510. 

—  bei  Typhus  abdom.  552,  exanth.  539, 
recurrens  545.  —  bei  Variola  523. 

Temperaturempfindung,  Bahnen  der- 
selben 109.  — ,  kortikales  Zentrum  ders. 
244.  — ,  periphere  Endapparate  ders.  11. 
— .  Störungen  ders.  bei  Erkrankung  der 
Hinterhörner  des  Rückenmarks  114,  bei 
Poliomyelitis  posterior  164,  bei  Syringo- 
myelie 165. 

Temporal  rindenh  erde,  diagnostisch 
vorwortbare  Symptome  ders.  254.  265. 
299. 


BegisUr. 
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TeneBmua  hei  Ü^^eentene  573«  575« 

Teres  major,  Läiimutig  d^^.  67, 

Tot  &  nie  ^62.     -^    iitiolog.  Momeiito  d^rs. 

ML  — ,  Beztehangen  zum  Myxödem  375. 

—i   Clivoäteksehes  Pbänumeti   der»    B63. 

—  DifforentiäldJagDoae  dera.  von  Arthro- 
grypiiwis  infantum»  Hysterie  u.  Tetanus 
864.  —  *  epidemisches  Äuftrt'ten  ders.  364. 

—  f  Krampf  Zustände  bei  ders*  M2,  36S- 
— ,  Nebenersdieinungeu  *lei^.  363.  — 
fiÄitiseh  er  Kinder  488.  —  /rrousseausclies 
Phönumen  ders.  362,  — ,  Verhalten  der 
Nerv&ii  bfi  ders.  362. 

Tetunus  688.  —^  diagiiasüjicher  Wert 
der  KrÄnkheitsayroptome  dess,  640,  —, 
Biffereiitiftldjagüoae  deas,  von  hyaterisch* 
Krftmpren  642,  von  Lyi^mi  humHoa  644, 
von  mastikatormcliem  Krampf  643,  von 
MeninitiÜJS  apinal.  und  cerebrospin,  121. 
642,  \'on  Moäkelrbeumatismus  642,  von 
Btjyi^hninvergiftung  64B.  —  *  Immuniaie« 
mag  gegen  dens,  639.  —  durch  Impfung 
63^.  — ,  InfekfionBinoduä  bei  dem^.  639. 
— »  Kraukbeitäbild  deaä  640.  — ,  krypto- 
genetischer |idiopalbiach«*r)  639.  — ,  tokajer 
fi4L  —  neonauiruni  6ö9,  — ,  puerperaler 
639.  —  t  rheumatiscber  639*  — ,  trauma- 
tischer 639. 

letanusbasitlenf  diagnost.  Bedeutung 
derSf  639,  — »  Importation  ders.  in  den 
Körper  639.  — ,  Mor^hologio  ders.  639. 

Tb H  l  a  m  u  B  optie.  i^.  behbügel. 

TJiümseuRcbo  Krankheit  367.  — , 
myotoniHclie  Keaktion  ( Erb)  bei  ders.  368. 

Thoraisieuö   longns,  Lähmung  d&ss.  67. 

T  h  o  r  a  X  d  e  f  o  r  m  i  t  li  t  e  n ,  racbitisi-he  4f*7. 
Thrttnensekretion  bei  Fasialiäläbmung 

51f    54;    bei   Hysterie   341;    bei   Morbus 

Boaedowii  378;   hei  Trigeminusneuralgie 

28. 
Thyreoiditis  bei  akutem  Gelen  krheaina- 

iianiUB  620. 
Tibialislühmung^  Diagn.  m.  Svmptome 

ders.  7a. 
Tic  cunvuJfiif  82.  347.  362.  —  g4a<^ral  362, 

—  ratatoire  85. 

Totticollis  83,  —  rlieumatlca  381, 

Toxi  n  e,  äüol.  Beden  tun  is  bei  den  infektions- 
krankheiteu  492.  493:  bei  Choleta  576, 
bei  Landry.^cher  l'aralyse  IM.  — ,  Natur 
d(?r^.  4ÜB.  — ,  Wirkung  df?rs.  auf  den 
Körper  492.  493:  bei  D^phtht^rie  5h6,  bei 
Milzbrand  646,  bei  Tebmus  639.  540. 

Tranäferfcerscbeinungen  bei  Hysterie 
340. 

TraumatiBcbe  Neurose  346.  — ,  Ätio- 
logie ders.  346.  — ,  Diagnose  ders.  347, 
d  i  ffereutiel  1  e  318,  — ,  hysterisch  -  n  euras- 
thenij*che  Ei  scheinungei  ders.  347.  ^^ 
Simulation  ders.  348. 

Traumen,  funktionelle  Störungen  des 
Nerve  DSV  Sterns  dunh  solche  346.  — .  Ue- 
himabsEesse  durch  sohhe  301.  — ,  nie* 
ningi'ale  Blutungen  durch  solche  325.  — , 
Neuralgien  durcn  soldie  26. 

Tremor  bei  der  Bwsedtjwsdien  Krankheit 
377*    —    bei    Dementia    paraly tica    305. 


I  -^t  epileptischer  353.  — ,  hysterischtr 
i  337*  —  hei  Kleinhimtnmoren  226.  —  bei 
tnnltipler  f^klerose  des  Rückenmarks  189* 
192.  —  bei  Paralysis  agitans  306.  366, 
(Art,  dess.)  367.  —  bei  Schreibkrampf 
86.  —  bei  ^SobhQgellasion  246.  —  bei 
tranmatiBcher  Neurose  346,  — ,  Unter- 
scheidung von  Äthetose  360, 

Trichinose  650.  — ,  Blutbesehaffenbeit 
bei  ders,  65 L  — ,  Diagitose  ders.  65 1 ; 
differeutielle  von  BrechdurdifalJ  65 1,  von 
Polymyositis  3ö6.  652.  -,  Infektions- 
mottus  ders.  650.  — ,  mikroskopischer  Be^ 
fund  der  Fäzes  und  Muskeln  bei  ders. 
652.  — ,  Pathogenese  ders,  650,  — ,  Sym- 
ptome ders.  650. 

Trige minus,  A nästhesie  im  Gebieto  dess, 
17.  19,  bei  Tabes  lioraal.  135.  — ,  Krampf 
der  motor.  Portion  dess.  81.  — »  LäU' 
mang  der  motor.  Portion  dess.  46,  alter- 
nierende bei  Ponserkrankung  207;  Sitz 
ders.  47.  —  .  Leitung  der  Geschmacks- 
eindrücke  durch  dens,  14*  17.  — ,  Neur- 
algie dess.  28:  im  ersten  Ast  29,  im 
zweiten  Ast  29,  im  dritten  Ast  29;  Dif- 
ferentialdiagnose  ders.  30;  bei  Sinns- 
thrombose 324,  bei  Tabes  dors,  128,  135. 
— ,  Parästhesien  im  Gebiete  dess.  bei 
Tabes  135, 

TrismuB,  diagnostische  Merkmale  degg. 
81.  —  bei  Menmgitis  311.  —  bei  Tetanns 
640.  —  bei  Trichinose  G-50. 

Trochleariskern,  Anordnung  im  Mittel- 
hirn 230. 

Tr ocblearislähmung  45.  ^,  Augen- 
bewegung bei  ders.  45.  — ,  Doppelbilder 
hei  ders.  45*  -,  nufclelire  217/—,  Sitz 
der  Lähmungsursache  46.  —  bei  Tabes 
dorsaL  126. 

Tropen  lieber .  Fieberform  dess.  627, 
632.  — ,  Parasiten  dess.  624. 

Trophiscbe  Störungen  bei  Anämischen 
402.  —  nach  apoplekt.  Insult  272.  —  * 
Entstehung  ders*  112.  —  bei  Hinterboro- 
erkrankung  114.  —  bei  Kompr(*s.«iion'** 
myeiitis  175,  —  bei  Mediauui^lähmung 
75*  —  )>ei  Meningitis  311,  -  bei  multipler 
ßklerosc  190.  —  bei  Myelitis  16K,  170. 
—  bei  Neuralgien  24.  --^  bei  Neuritis  94, 
-  bei  Syringomvelie  165.  —  bei  Tahea 
dorsal-  135.  -  bei  Tetanie  363* 

Truplioneuroson,  Krankheitsbilder  ders, 
und  deren  Diagnose  369. 

Tuba    Eustachi  1.    Diphtherie   ders*  588. 

Tu berkulose,  allgemeine  diffuse  600 ;  s. 
auch  Miliartuberkulose,  -  i  lokale  600: 
des  Gehirns  in  ('orm  von  solitären  und 
Biultipl.  Tuberkeln  295,  der  Lungen  nach 
Masern  505.  der  WirbelsäuL^  488.  — , 
Haoptträger  der  InflueniabadJlcn  637.  — 
Veranlassung  zu  Meningitis  312,  314.315. 
598,  spmalis  120. 

Tuberkel  im  Rtickenmarkskanal  180. 

Tuberkelbazillen  im  Blut  u.  Harn  bei 
akut,  Miliat  tuberkulöse  602* 

Tumoren  dos  Gehirns  285:  der  Hirn- 
lappen 291,  in  der  hinteren  Sehädelgrubfr 
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290,  in   dec  mittleren  Schädelgrnbe  291. 

—  des  Rückenmarks  nnd  seiner  Häute 

180  f.  184. 
Tussis  convulsiva  591;  s.  auch  Keuch- 

husten. 
Typhoid   548.   565.    — ,   biliöses   547: 

Abszessbildungen  infolge  dess.   547.  — , 

Dauer  dess.  547.   — ,   Ikterus  bei  dems. 

547.  — ,  Recurrensspirillen  im  Blute  bei 

dems.  547.  548.  — ,  Status  typhosns  dess. 

547.  — ,  Symptome  dess.  547.  — ,  Ver- 
anlassung zu  Öpinalmeningitis  120. 

Typhus  abdominalis  548.  — ,  Abortiv- 
formen dess.  562.  — ,  ätiolog.  Verhältnisse 
dess.  548.  —  afebrilis  563.  —  ambula- 
torius   562.    — ,    Ansteckung   mit   dems. 

548,  (Gang  dies.)  550.  — ,  Diagnose  dess. 
548.  55H.  568,  differentielle  566:  von 
Anthrax  internus  569,  von  zentraler 
Pneumonie  569,  von  gastrischem  Fieber 
571,  von  Influenza  637,  von  kryptogene- 
tischer Sepsis  568.  615,  von  Masern  506. 
569,  von  Meningitis  319.  570.  599,  von 
akut.  Miliartuberkulose  566.  605.  606. 
607,  von  Pocken  569,  von  Scharlach  569, 
von  Schleimfieber  571 ,  von  Typhus 
exanthem.  und  recurrens  540.  544.  568; 
Serodiagnostik  dess.  mittels  der  Gruber- 
Widalschen  Reaktion  492.  563.  — ,  Dis- 
position für  das  Typhusgift:  individuelle 
550,  örtliche  und  zeitliche  550.  — ,  Ein- 
fluss  des  Grund  Wasserstandes  auf  die 
Infektion  mit  dems.  549.  — ,  Exanthem 
dess.  555.  — ,  Inkubationszeit  dess.  550 
— ,  Komplikationen  dess.  557.  558.  559: 
von  Seiten  der  Digest ionsorgane  559,  der 
Harn-  und  Geschlechtsorgane  561,  der 
Haut,  Muskeln  und  Knochen  562,  des 
Nervensystems  561 ,  der  Respirations- 
organe 560.  der  Zirkulationsorgane  561. 
Krankheitsbild  dess.  551:  in  der  1.  und 
2.  Woche  553.  554,  in  der  8.  und  4.  Woche 
554.  —  levis  562.  — ,  Meningitis  im  Ver- 
lauf dess.:  eitrige  317,  spinale  120.  — , 
Misch  Infektion  bei  dems.  559.  — ,  Nach- 
krankheitcn  dess.  557.  — ,  Prodromal- 
stadium dess.  551.  — ,  Radialislähmung 
infolge  des-«.  70.  — ,  Rezidive  dess.  563. 
— ,  sekundäre  Eiterungen  bei  dems.  559. 
- -,  Status  typhosus  554.  —,  stupidus 
554.  — ,  Symptome  dess.  554  flf.,  kardinale 
563.  — ,  Varietäten  dess.  562.  —  versatilis 
554. 

Typhushazillen  548.  -  ,  Verbreitung 
ausserhalb  des  Körpers  u.  Übertragung 
ders.  .'»49.  ,  W'irkung  ders.  im  D«rm- 
kanal  Infizierter  550. 

Typhus  üxanthcmaticus  538.  --,  Dia- 
finose  dess.  540,  dififerentielle  von  Ab- 
doniinaltyphus  540.  5()8,  von  Masern  506. 
541.  ,  Eruption«-  und  Floritionstadium 
dos-^.  538.  — ,  Exanthem  dess.  588.  — , 
lukubationsdauor  dess.  538.  — ,  Kom- 
plikationen dess.  540.  -  ,  Kontagiosität 
dess.  58?^.  ,  Prodrome  dess.  538.  — , 
Status  typhosus  de.ss.  539.  -  ,  Symptome 
dess.  53«<.   —  ,   Verlauf  der  Temperatur- 


kurve  bei   dems.   539.   — ,    Wesen    des 
Ansteckungstoffes  dess.  538. 
Typhnsrecarrens  542.  — ,  Bildung  nnd 
Aosterben  der  Krankheitserreger  in  den 
verschiedenen    Krankheitsperioden    dess. 

543.  545".  — ,  Deferveszenz  bei  dems.  544. 
— ,  Differentialdiagnose  dess.  548.  56?'. 
— ,  Fieberanfälle  bei  dems.  542.  543 
(Zahl  u.  Dauer  dies.)  545.  546.  — ,  Ikterus 
bei  dems.  547.  — ,   Inkubationszeit  dess. 

544.  — ,  Infektion  bei  dems.  542  (durch 
das  Blut  Recurrenskranker)  543.  544.  — . 
Kontagium  dess.  542.  — ,  Prodrome  dess. 
544.  — ,  septisch -biliöser  548.  — ,  Sym- 
ptome von  Seiten  der  Hant,  der  LeW. 
der  Milz,  des  Nervensystems,  des  Rtr- 
spirationsapparates  bei  dems.  546.  — . 
Verlauf  dess.  543. 

Überanstrengungen,  Quelle  fOr  Neu- 
ritis 92. 

Übergangszellen  392.  894. 

Ulcus  ventriculi,  Unterscheidung  dess. 
von  Interkostalneuralgie  38. 

Ulnarislfthmung  72.  — ,  Charakteristica 
ders.  72.  — ,  Lähmung  der  sensiblen 
Hautäste  des  Ulnaris  74.  — ,  Ursachen 
ders.  72. 

Unterleibsorgane,  Miliartuberkulose 
ders.  602,  s.  Abdomen. 

Urämie,  Differentialdiagnose  ders.  von 
Coma  diabeticum  461,  von  Coma  durch 
Hirnblutung  278,  von  epileptischen  An- 
fällen 356,  von  Meningitis  818,  von  akut. 
Miliartuberkulose  605,  von  Septikopvämie 
616. 

Urethrale  Krisen  bei  Tabes  dors.  127. 

Urethritis  rheumatica  620. 

Urina  spastica  bei  Hysterie  341. 

Urinbeschaffenheit  bei  Adipositas 
universalis  470.  —  bei  anämischen  Zu- 
ständen 406.  —  nach  einem  apoplekt. 
Insult  268.  —  bei  Basedow  •  Krankheit 
878.  —  bei  Chorea  357.  —  bei  Cholera 
asiat.  578.  —  bei  Diabetes  insipid.  466. 
mellit.  450.  458.  454.  -,  bei  Diphtherie 
589.  —  bei  akut.  Gelenkrheumatismus  619. 

—  bei  Gichtanfällen  475.  — ,  bei  Hämo- 
glubinurie  487.  438.  441.  —  bei  Influenza 
635.  —  bei  Leukämie  416.  —  bei  Lyssa 
humana  644.  —  bei  Malaria  628.  — ^  bei 
Meningitis  311.  —  bei  akut.  Miliartuber- 
kulose 601.  602.  —  bei  Osteomalazie  485. 

—  bei  Rachitis  488.  —  bei  Recurrens  546. 

—  bei  Hulir  574.   —   bei  Scharlach  518. 

—  bei  Tetanus  641.  —  bei  Trichinose 
651.  -  bei  Typhus  abdom.  549.  554.  557. 
561.  567. 

Urinentleerung,  mit  ihr  in  Beziehung 
stehende  Bahnen  im  Gehirn  und  Rücken- 
mark 112. 

Uro^cnitaltuberkulose,  miliare  604. 

Urticaria  bei  Influenza  634.  —  bei  kryp- 
togenetischer Sepsis  612.  —  bei  Neur- 
algien 24.  32.  —  bei  Neuritis  94. 

Uvula,  Schiefstand  ders.  bei  Fazialisläh- 
mung 48. 
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\  agus,  Kerut^  und  zentrale  Yerbreitung 
i3ess>  199.  —  Laijmungserachdnungen 
des?,  61.  — t  neüritiscke  Aifektion  desa.  *J3. 

Variola  520.  —  conÜaeos  524:  Entwick- 
luag  deä  Exanthems  525,  Knuikbeitshild 
525.  —  non  febril m  5'iI4*  —  pemphigosa 
522.  —  puatuLoJita  haemorrhagic>i  524 1 
Krankbeitäbili]  525.  —  sitie  exHiitbeniate : 
Dijigxiuse  529,  —  vera  525 :  Abarten  525, 
verrucosa  522, 

V  ü  n  ö  J  o  i  B  5'i4.  — ,  Differentlftldiagoose 
ders.  von  Varizellen  531.  —  Erscliei- 
nungea  uud  Verlauf  ilera.  524.  —  Erup- 
tion dea  Aus&chlagea  bei  dera,  524. 

Vari seilen  529.  — ,  Differentialdiagnüse 
ders.  7on  arttfizkllen  Exantbemen  531, 
von  Herpes  5H1 ,  von  Malart abläschen 
531  ♦  von  Pemphigus  531,  von  Variolois 
531.  -  ,  Exanthem  dera.  530,  Emption 
i^diea.  530,  Machauliübe  dies.  53 L  — .  In^ 
itionsdauer  ders.  530.  — »  iDfektion 
de II 8.  529.  —  *  Relation  ders.  zur  Va- 
riola 53 L  —  dtT  Si;hleiuihftute  5 SO*  , 
ßymptom©  ders,  530,  —,  syphilitisch©  531. 
— ,  Wesen  ders.  530. 

Vaaoniotoren,  toxiache  Lfthmnzig  dera. 
bei  Typhus  abdom.  562.  — ,  Zentren  dera. 
122.  ^5. 

Vaaomo  tor  lache  St  drungen  bei  Akro- 
megalie  373.  --  bei  an&mi^chen  Zustan- 
den 402,  —  nach  apo  piek  tische  m  Insult 
272  -,  Entstehung  ders  112.  —  bei  Er- 
krankung der  llintarbdroer  des  Rücken^ 
marks  114.  —  bei  Faziatlalähinung  51. 
-  bei  liehinsanttmi*j  S07.  —  bei  H alb- 
sei tenläöion  des  Rucken marka  179,  — 
bei  Himacheukelaffektionen  231.  234.  — 
bei  Hysterie  342,  -  bei  Ka^^selerkrinkung 
249.  —  bei  Lä-^ion  der  Zentralwindungen 
253.  ^-  bei  Meningitis  311.  —  bei  Alye- 
litis  170.  —  bei  Neuralgien  2^^,  dea  Tri- 
geminus  28.  —  bei  NenraBtbenie  345.  — 
bei  Neuritis  90.  multiplex  94  —  bei  Po- 
liomyelitis posterior  164.  —  bei  spinaler 
progreas.  Mtiskclatrophio  158.  —  tei  Sy- 
rin^omyelie  165.    -  bei  Tabes  dors.  135. 

Veitstanz  356.  — .  koordiuateriscbe  Stö- 
rungen bei  dems,  357.  359.  *-,  Uotei- 
Scheidung  desa.  von  Äthetosia  359*  — , 
Wesen  de^s.  S58. 

Veium  medulläre anticum xiud postieom. 
anaiom.  Lage  der9.  198. 

VeiiongerÄuäche    bei    anilmischen    Zu- 

stjinden  404. 
fe  n  e  n  t  b  r  o  m  b  0  a  e  u.  Phlebitis  bei  Gicht 
'  477.  -  bei  Polymyositi.H  383. 
^e  r  d  a  u  u  n  g  »a  r  b  ei  1 1     Stuffweehael    bei 
ders.  447. 

VerdauungsdrÜaen,  SekretionefaserD 
für  dies.  113. 

Verifauungslenkoz^  tose  395. 

VertebraUumoren   M. 

Vertigo  epileptiea,  Diagnose  ders.  353. 

Veaikale  Krisen  bei  Tabes  127. 

V  i  e  r  h  ü  g  e  1  ft  f  fe  k  t  i  o  ti  e  n  ^  Diagnose  dera. 
^4,  der  Tumoren  285,  — »  partielle  Faser* 
lähniungeu  im  Gebiet  des  Okulomotoriua 


bei  solch,  46.  234.  —,  Symptome  bei  Er* 
kranknug  der  hinteren  Vierhßgiel  235,  der 
votd^ren  244. 

Vierbügelschleife  229. 

Viszerale  Krisen  bei  multipler  Neuritis 
94,  —  bei  Tabea  doraaL  127, 

V 1 1  e  SS  im  Kleinhirn*  anatom.  Lage  des».  220. 

Vola  man  US,  Anästhesie  ders.  bei  Me- 
dianiisläiimung  74. 

Vorderarm*  at  rophische  Lilhmung  dess. 
76,  —  Muskel  *tropliie  des^,  1pS7* 
I  Vorder hirn,  Entwicklung  u.  anatom.  (tia- 
bilde  desa.  235  ff.  —  ,  Funktionen  desa, 
241,  -,  OberüJIche  desa*  (Furchen  und 
Windungenl  240,  (Rindenfelder»  240,  242, 
^,  topisch-diagnostiäche  üe'^ic^htsp unkte 
bei  Erkrankung  deas   246    266^  270. 

Vor  derb  ornganglienzellen,  anatom. 
Löge  ders.  im  RUckenmark  102,  — ,  Läsion 
ders,  und  deren  Eracheinungen  10*i.  147. 
148.  150.  157.  — ,  Zusammcuhang  ders. 
mit  den  motoriscben  Wurzt^lfasorn    106 

Vordorseitonstrangb ahnen,  Erkrun^ 
kling  ders.  und  deren  Symptome  113.   — » 
sekundäre  Degeneration  ders.   14^5.    143. 
,  Strukturverh&hnisae  ders.  im  Rücken- 
mark 110,  113* 
I   Vordorsei  te  nstranggrund  bUndelf 
!       Erkrankung  ders.  und  deren  S^^mptome 
I       1 14.  — ,  Verlauf  ders.  in  der  Oblongata  197* 
I   Vorderstrilnge    des   Rückenmarks,    Er- 
krankung ders.  und  deren  By  mptome  113, 
147*  166.  — ,  Fasersysterno  in  dens.  10  L 
101, 

Vor  derstranggrundhdiideliiuRllcken* 
mark  101. 

Vox  cholerica  576,  578. 


W  achstümaanomalien  beiAkromegalie 
372:  bei  spinaler  KinderlUhmmig  152  j  bei 
Rachitis  486. 
Wadenkrampf*  Entstehung  de=is.  89,  —, 
Vorkommen  desa.  bei  Cholera  asiat,  577, 
bei  Neuritis  9H,  94,  l)ei  B^ibr  574* 
Wahrnehmungen,  atereogiiüstieche,  Ver* 

last  ders.  248.  —  Zentrum  ders.  'i44, 
Wärmegefühl*   Endorgane    für   daas.  in 
I       der  Haut  IL-,  Leitung  detis.  im  Rücken- 
I       ttiark  109.  112.  165.  — ,  Störung  dees.  bei 
I        Basedow-Krankheit  378,  bei  Erkrankung 
I       der  HiQterhdmer  des  Rflckenmarks  114, 
bei   Fanüysis   agitAns  367.    —    Zentrum 
dess.  im  iiehim   112* 
W  a n d e r  p n  e um on i  e ,  Relation  ders.  zuin 
I       Erysipel  535, 

I  Wassern  ecken,  Diagnose  ders*  529* 
Werhselfieber  621,  a,  auch  Malaria. 
Wlllenfllähmungbei  funktionellen  HtrU' 

krankheiten  333:  bei  Hysterie  335* 
Windpocken^    Hanta iisdchlag    bei   dens. 

529. 
Wirbel karies  u*  WirbelkarKinomt 
Drucklähmung  dea  Klicken marks  durch 
dies.  174  17ü,  —  und  hysterischer  Wirbel- 
sclimerz  177, 
Wirbelsäule,  Knickungen  ders.  durch 
Hückenmarkskompressionl75.  -  Schmerz- 
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haftigkeit  und  Steifigkeit  ders.  bei  Kom- 
pressionsmyelitis 176,  bei  Hysterischen 
339,  bei  Spinalmcningitis  11».  122.  123. 
124.  — ,  Verkrümmung  ders.  bei  heredit. 
Ataxie  141  ^  infolge  Ischias  41:  infolge 
Rachitis  487.  488.  — ,  Verschiebung  ders. 
infolge  spinaler  Kinderlähmung  152. 

Wirbeltuüerkulose  s.  Spondylitis. 

Wortkliing^,  Zentralisation  ders.  254. 

Worttanbheit  bei  Temporalrindenher- 
den  254. 

Wunddiphtherie  im  Anschluss  an  Ra- 
chendii^thorie  589. 

Wundervsipel  durch  Invasion  von  Strep- 
tokokken 532.   . 

Wundmilzbrand,  Diagnose  dess.  646. 
647.  — ,  Entstehung  dess.  646.  — ,  Sym- 
ptome dess.  (allgem.  u.  lokale)  647. 

Wnndtetanus  H39. 

Wnrmvorletzungen  des  Kleinhirns, 
Symptome  ders.  224. 

Wntkrankheit  s.  Lyssa  humana. 

Z  a h  n  a  n  o  m  a  1  i  e  n  rachitischer  Kinder  487. 

Zahnkaries,  Veranlassung  zu  Trigeminus- 
neuralgie  29. 

Zahnfleischaffektionen,  skorbutische 
434. 

Zahn  fleischblutungen  bei  hämorrhagi- 
scher Diathose  434.  —  bei  Milzbrandin- 
fektion  646. 

Zehenstellung  bei  hereditärer  Ataxie 
141.  —  bei  Peroneuslähmung  79.  —  bei 
Tibialislähmung  ^0. 

Zelltätigkeit,  fehlerhafte  Richtung 
ders.  bei  Fettsucht  473. 

Zentralnervensystem,  angeborene 
mangeUiaft^  Anlage  dess.  140.  — ,  rheu- 
matische Intoxikation  desn.  619. 

Zentralwindungen  der  Hirnrinde.  Herd- 
symptome ders.  252;  bei  Abszessen  300. 

Zentren  der  Corpora  quadrigemina  (für 
Kardia-  und  Magenkontraktionen)  231.  — 
der  Gehirnrinde:  motorische  242.  243; 
sensorische  244.  —  der  Medulla  oblongata 
für  Reflexbewegungen  204  (Störungen 
ders.)  220.  —  der  Sehhügel  (für  reflek- 
torische Ausdrucksbewegungen)  245.  246. 
— ,  spinale  des  Halsmark»  111,  des  Lenden- 
marks 111,  der  Vasomotoren  112. 

Zephalalgio,  ütiolog.  Momente  für  die 
Diagnose  «lers.  42.  43.  — ,  ophthalmo- 
skopische Untersuchung  bei  ders.  43  — , 
Unterscheidung  ders.  von  Kopfschmerz 
infolge  Hirntumoren  292.  von  Trige- 
minusneuralgie  30.  42. 

Z  0  r  0  h  r  «  1  r  h  o  u  m  a  t  i  8  m  u  8 ,  Erschei- 
nungen de-s.  618. 

Z  0  r  c  i)  r  a  1 1  v  p  h  u  s  562.  — ,  Diagnose  dess. 
570.  6(»0.  ' 

Z  e  r  <•  h  r  0  s  p  i  n  a  1  m  e  n  i  n  g  i  t  i  s ,  e  p  i  d  e- 
niische  315.  5J)4.  .  apoplektifonne  50i^. 
.  Auftreten  in  Epidemien  599.  — , 
Diagno.sc  ders.  M-i.  59-'):  difl'erentielle 
von  AlKloiiiinnltvphus  599,  von  citriger, 
nicht  i'pidoniiscfior  Meningitis  5119,  von 
krvi>togenetischer  Sepsis  (iOO,  von  tuber- 
kulöser   Meningitis    598.    — ,    Infektion 


bei  ders.  596.  597.  598.  -  ,  Komplika- 
tionen ders.  597.  — ,  Mikroln^n  ders. 
315.  597.  598.  —  muldenförmige  Ein- 
ziehung des  Unterleibes  bei  ders.  595. 
— ,  Nachkrankheiten  ders.  597.  — ,  Nacken- 
starre bei  ders.  595.  — ,  primäre  krypto- 
genetische 599.  — ,  Prodromalersclu'i- 
nungeii  ders.  595.  —  siderans  598.  — , 
8poradi<%ches  Auftreten  ders.  598.  -  . 
Symptome  ders.  595.  — ,  typhöse  599. 
— ,  Ursachen  für  die  Entstenung  ders. 
599. 
Zervikobrachialneuralgie,  Diagnose 

ders.  32. 
Zervikookzipitalneuralgie.    Diagn<ise 

ders.  31.  42.* 
Zirbeldrüse  des  Gehirns:  Geschwülste  2**ö. 
Zirkulationsorgane,  Erkrankung  ders. 
bei  Anämie  402,  bei  Diabetes  mell.  45. : 
bei  Gicht  476,  im  Typhus  ab<lom.  561. 
Zirkulationsstörnngen    bei    Cholera 
asiatica  576.  578.  —  im  Gehirn  ii06.  — 
im  Kückenmark  194.  —  bei  Tvphus  abdum. 
I       561. 

I  Zuckerharnruhr  s.  Diabetes  mellitus. 
I  Zuckerreaktionen  des  Harns  bei  Dia- 
j  betes  mellitus  4^0.  451. 
I  Zuckungen,  epileptoide  bei  Rindenlüsion 
I  der  Zentralwindungen  254.  275. 
I  Zunge,  Deviation  ders. beim  Heraus8ti*erkon 
bei  einseit.  Hvpoglossuslähmung  63.  247. 
— ,  Geschmacksstörungen  dera.  15.  16.  53. 
i  -,  Verhalten  ders.  bei  Diabetes  457,  bei 

I       Recurrens  544.    546.    bei  Scharlach   512. 
I       bei  Typhus  abdom.  553.  554.  556. 
I   Zungenatrophie  bei  Herniatrophia  pro- 
I       gressiva  facialis  369.  —  bei  Hypoglossus- 
I       lähmuog  65.  —  bei  Oblongataerkrankung 
I       209.  --  bei  progress.  Bulbärparaly&e  214. 
'       —  bei  prog'oss.  Muskelatrophie  159. 
',   Zungenbändchen,  Geschwüre  an  dems. 
I       bei  Keuchhubten  593. 
Zungenbelag,  einseitiger  bei  Neuralgie 
des  Lingualis  29.  —  bei  Ervsipel  535.   — 
bei  Masern  501.  —  bei  Ruhr  574.  —  bei 
Scharlach  512.  —  bei  Typhus  abdom.  553. 
556,  exanthem.  538. 
Zungenkrampf.  Diagnose  u.  Svmptome 

dess.  84.  -  bei  Tetanus  640. 
Znngenlähmang   bei   Pens -Oblongata- 
erkrankung 208.  214. 
Zungen  muskulatar,     flbrilläre    Zuck- 
ungen ders.   bei  Bulbärparalyse  214.  — , 
Myositis  ders.  383. 
Zwangsbewegungen  81.  —   bei  Klein- 
hirnläsion  224.    —   bei  Pens -Oblongata- 
erkrankung 209. 
Zwangsvorstellungen     Neurastheni- 

scher  344. 
Zwerchfellkrämpfe  86.   ~,  Diagm»se 
der  hysterschen  336,  der  klonischen  S\j, 
der  tonischen  86. 
Zwerchfelllähmung,    Diagnose    ders. 

66.  -   .  Ätiologie  66. 
Zwischenhirn,     Lage    und    Zusammen- 
setzung dc69,  235  ff. 
Zystizerken   in  der  Himsubstanz,   Dia- 
gnobo  ders.  296. 


